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L'objectif de ce travail est d’essayer de déterminer les sources du défaut de qualité de la viande 
qu’est sa faible cohésion à l’os.       
Notre approche a consisté, dans un premier temps, à étudier les effets de l’âge sur les propriétés 
biochimiques et mécaniques de différents tendons chez des poulets de type Standard âgés de six 
semaines ou Label Rouge âgés de douze semaines.  
Dans un second temps, nous avons cherché à étudier les effets du poids de l’animal sur les 
propriétés biochimiques et biomécaniques des tendons de ces deux mêmes types de poulets. La 
comparaison a été réalisée à l’âge de 6 semaines où les poids moyens des 2 types de poulets sont 
très différents. 
Dans un troisième temps, nous avons étudié les effets de l’activité physique sur les propriétés 
biochimiques et mécaniques des tendons de ces mêmes poulets. La comparaison entre les groupes 
actifs et témoins a été réalisée aux âges de 12 semaines et 6 semaines pour les groupes LR et S, 
respectivement.     
Nos résultats montrent que les valeurs mécaniques diffèrent largement entre les tendons pour un  
même type de poulet et diffèrent également pour un même tendon entre les deux types de poulets. 
La première étude montre que les tendons des poulets de type LR sont généralement plus 
résistants à la traction et plus rigides à l’état cru. Ils sont aussi plus résistants à la cuisson mais ils 
sont moins déformables que ceux des poulets de type S. Les tendons des poulets LR présentent 
des teneurs en collagène total et en sGAGs totaux plus élevées ainsi qu’une moindre solubilité du 
collagène.   
La seconde étude montre que le poids moyen plus élevé des poulets de type S peut modifier les 
propriétés biochimiques du tendon notamment en augmentant la teneur en sGAGs ainsi que la 
solubilité du collagène. Par contre, la teneur des tendons en collagène total reste plus élevée chez 
les LR. Le poids plus élevé des poulets S augmente aussi la force maximale et la résistance 
maximale à la traction des tendons.   
Dans la troisième expérience, on trouve généralement que la teneur du tendon en collagène total 
et en sGAGs est plus élevée chez les poulets actifs que chez les témoins. La force maximale et la 
résistance à la traction des tendons sont significativement plus élevées chez les animaux actifs. 
Les tendons des poulets actifs (crus ou cuits) sont plus compressibles et plus rigides que ceux des  
témoins. Chez les poulets S, l’activité physique imposée était capable d’augmenter la rigidité et la 
résistance maximale à la traction des tendons. Une corrélation significative a été notée entre la 
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The aim of this study is to try to determine the sources of a defect of meat quality as its weak 
cohesion with the bone.  
Our approach consisted, in a first time, studying the effects of age on the biochemical and 
mechanical properties of different tendons in Standard broilers or Label Rouge chickens of 6 or 
12 weeks of age respectively.  
In a second time, we studied the effects of the weight of the animal on the biochemical and 
biomechanical properties of the tendons of these two types of chickens. The comparison has been 
achieved at the age of 6 weeks when the average body weights of the 2 types of chickens are 
largely different.  
In a third time, we studied the effects of physical activities on the biochemical and mechanical 
properties of the tendons of these same chickens. The comparison between the active and control 
groups have been achieved at the ages of 12 and 6 weeks for LR and S chickens respectively. 
Our results show that the mechanical values differ extensively between the tendons for a same 
type of chicken but also differ for a same tendon between the two types of chickens. The first 
study shows that the raw tendons of LR chickens are generally more resistant to traction and 
more rigid. They are also more resistant to cooking but less deformable than those of S chickens. 
Total collagen and sGAGs contents of LR tendons are more important while the collagen 
solubility is least.    
The second experiment shows that the higher average weight of S chickens can modify the 
biochemical properties of the tendon by increasing the sGAGs content as well as the collagen 
solubility. On the other hand, the total collagen content remains more important in LR tendons. 
The body weight of the animal is more important in S broilers and increases the maximum load 
and the maximum stress values in tendons.     
In the third experience, we find that the total collagen and sGAGs contents of the tendon are 
more elevated in active chickens than in control ones. The maximum load and the maximum 
stress values are significantly more important in active birds. Tendons from active chickens (raw 
or cooked) are more compressible and more rigid than those of control ones. In S broilers, the 
physical activity was able to increase the rigidity and the maximal resistance to traction of the 
tendons. A significant correlation has been noted between the total collagen content and the 
stiffness value in the Gas tendon of active LR chickens.     
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L’élevage des volailles est une activité rurale très ancienne qualifiée par Aristote au 4e 
siècle av.J.-C. Elle s’est surtout développé dans la première décennie du 20e siècle mais, dans les 
années 50, l’élevage des volailles est devenu une industrie importante et compétitive (Marusi et 
Furlattini, 1998). Au début des années 60, l'aviculture intensive a connu en France une croissance 
rapide et ses produits se sont banalisés notamment grâce aux progrès obtenus sur la vitesse de 
croissance des poulets qui sont abattus de plus en plus jeunes (d'abord à 8 puis à 7 et aujourd’hui 
à moins de six semaines, Sauveur, 1997).  
 
La rationalisation de l’élevage de volailles a beaucoup plus affecté l’aviculture que 
n’importe quelle autre production agricole. Animaux à reproduction rapide, les oiseaux de basse-
cour, surtout le poulet et la poule pondeuse, ont pu être facilement adapté à la vie en milieu 
confiné, aussi bien sur le sol que dans les cages. Les besoins nutritionnels ont été précisés. La 
sélection a rapidement amélioré les performances. La préparation des produits a été mécanisée. 
Ainsi, la consommation mondiale de viande de volaille a augmenté de 200 % au cours des 25 
dernières années. Cette augmentation s’exprime aussi bien au travers des préparations 
traditionnelles que des produits transformés. Mais l’élément moteur principal du changement, 
celui qui à l’échelle mondiale a obligé tous les systèmes avicoles à s’aligner sur le même modèle, 
c’est l’accroissement des échanges, de la demande et de la concurrence internationale (Blum, 
1988).  
En France, sur le plan quantitatif, les filières ont répondu à cet accroissement de la 
demande par une augmentation de la productivité liée, en grande partie, aux améliorations 
génétiques des caractères de production: vitesse de croissance, développement musculaire et 
diminution de l’indice de consommation. Sur le plan qualitatif, le marché s'est fortement 
diversifié, à la fois par une segmentation qualitative (Label vs Standard) et par une diversification 
des produits proposés aux consommateurs. En effet, la part des produits de découpe et des 
produits élaborés a considérablement augmenté, au détriment des carcasses entières. Ainsi, chez 
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la dinde, 90 % de la production mondiale sont utilisés pour la transformation en produits divers 
(Rémignon, 2004), alors que chez le poulet la part des produits élaborés en France est de 15 % 
(Magdelaine et Philippot, 2000), mais la transformation de la viande du poulet en produits divers 
serait encore en augmentation jusqu’à aujourd’hui. 
 
Le consommateur a, plus ou moins, une notion de la qualité qui recouvre plusieurs 
caractéristiques précises telles que : organoleptique, nutritionnelle, technologique, hygiénique, 
qualité de service, qualité imaginaire. Les spécifications de cette qualité évoluent au fil des 
années, en même temps que la nature de la demande des consommateurs. Parmi celles-ci, les 
caractéristiques organoleptiques ou sensorielles sont les propriétés perçues directement par le 
consommateur au moment de l’achat ou de la consommation de la viande. Ainsi, l’augmentation 
de la consommation mondiale de la viande de poulet ainsi que l’apparition des nouveaux produits 
avicoles transformés (découpe et produits élaborés) a contribué à l'émergence de nouveaux 
problèmes de qualité qui se traduisent notamment par des défauts de texture et de saveur de la 
viande de volailles ainsi qu’une faible cohésion des muscles à l’os qui confère une mauvaise 
image au produit final. Ce défaut de cohésion pourrait être au niveau du tendon lui-même et/ou 
dans ses insertions musculaire ou osseuse mais aussi au niveau des zones de contact des 
aponévroses musculaires et des os. Ce défaut est surtout marqué chez les espèces de petite taille, 
comme les lapins et les volailles en général, car on peut en consommer un membre entier comme 
la cuisse, la patte ou l’aile. De nombreux facteurs pourraient être à l’origine de ces défauts de 
cohésion comme l’âge précoce à l’abattage, le poids élevé de l’animal, ou le manque d’activités 
physiques…etc. Même si ce défaut de cohésion est souvent rapporté par les consommateurs 
(manque de tenue des masses musculaires, viande se séparant trop facilement de l’os notamment 
après la cuisson), il reste difficile à quantifier car il n’existe pas de moyen de mesure simple de 
cette propriété. Dans les travaux présentés ici, nous essaierons d’aborder ce problème en estimant  
la cohésion musculo-osseuse à l’aide de mesures mécaniques et biochimiques.     
Chez l’animal vivant, les problèmes de liaison du muscle à l’os sont rarement rapportés sauf dans 
des conditions pathologiques très particulières notamment pour les animaux « sportifs » comme 
les chevaux de compétition. Néanmoins, on sait que la dégénérescence du tendon au niveau 
moléculaire peut largement affecter ses propriétés mécaniques et augmenter ainsi ses risques de 
dommage (Smith et al., 2002).     
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En France, il existe principalement deux types de production de poulets : les poulets à 
croissance lente (Label Rouge ou LR) et les poulets à croissance rapide (Standard ou S). Ces 
deux types de volailles sont très différentes sur plusieurs points comme l’origine génétique des 
animaux (différentes vitesses de croissance), la composition de l’aliment (teneurs en céréales, en 
matières grasses, en additifs divers) consommé, la densité d’élevage des animaux (du simple au 
double entre S et LR) et enfin un accès à un parcours extérieur seulement pour les poulets de type 
LR (Rémignon et Culioli, 1995). Des défauts de qualité de cohésion de la viande avec l’os étant 
plus souvent rapportés chez les poulets de type S que chez les poulets de type LR, on peut se 
demander avec Bizeray et al. (2002) si ce ne sont pas des facteurs comme l’âge d’abattage plus 
avancé ou l’activité physique plus élevée des poulets LR qui pourrait avoir un impact sur ses 
meilleures qualités sensorielles et notamment la meilleure cohésion de sa viande à l’os.  
 
Pour essayer d’aborder les sources de ces défauts de cohésion musculo-osseuse, nous 
nous sommes intéressé dans ce travail de thèse, tout d’abord à l’étude de quelques paramètres 
mécaniques du tendon lui-même ou des structures tendineuses comme la structure tendon-os ou 
tendon-muscle. En parallèle nous avons aussi réalisé quelques mesures biochimiques sur les 
tendons seuls afin d’essayer d’estimer les liens pouvant exister entre paramètres mécaniques et 
biochimiques. Tout cela a été réalisé en modifiant des paramètres zootechniques (âge, poids vif, 
activité physique) susceptibles de faire varier ces valeurs. Ainsi, notre approche consiste 
essentiellement, dans un premier temps, à étudier les effets de l’âge sur les propriétés 
biochimiques et mécaniques de différents tendons chez des poulets de type S ou LR. Dans un 
second temps, nous étudierons les effets du poids de l’animal sur les propriétés biochimiques et 
mécaniques des tendons chez ces deux types de poulets. Enfin, nous nous intéresserons aux effets 
d’une activité physique accrue sur les propriétés biochimiques et mécaniques des tendons de ces 
deux types de poulets. 
 
 Dans ce travail de thèse nous commencerons tout d’abord par une étude bibliographique 
qui s’attache, dans un premier temps, à décrire de façon générale, quelques notions simple de 
mécanique et leurs applications dans les tissus vivants. Dans un second temps, nous étudions plus 
particulièrement le tendon, le fibrocartilage et la jonction myo-tendineuse (morphologie, 
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composition structurale, éléments constitutifs) ainsi que certaines sources de variation des 
paramètres biochimiques, structuraux ou morphologiques comme l’âge et l’activité physique. 
Ensuite, nous décrirons le comportement mécanique du tendon et les principales sources de 
variations de ses paramètres biomécaniques comme le poids, l’âge et l’activité physique. Enfin, 
nous ferons le point sur les relations pouvant exister entre les paramètres biomécaniques et 
biochimiques ou morphologiques du tendon.   
Après la présentation de l’étude bibliographiques, nous pésentons notre travail 
expérimental, en commencant par la présentation des materiels et méthodes utilisés dans les trois 
expériences de l’étude (animaux, élevage, abattage, alimentation, prélevement des échantillons, 
mesures mécaniques et biochimiques réalisées et finalement les analyses statistiques). Nous 
présentons ensuite les résultats obtenus pour chacune des expériences individuellement pour 
finalement discuter de façon globale l’ensemble des résultats obtenus. Enfin nous essaierons de 






















Quelques notions en mécanique : applications dans les 
tissus vivants 
  
Figure I-1. Représentation schématique de la déformation longitudinale et transversale d’un 
solide. F : force, Lo : longueur initiale, ∆L : élongation, Do : diamètre initial, ∆D : différence 
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I.1. Quelques notions essentielles en élasticité. 
 
 
La résistance des matériaux a pour objet de décrire le comportement des matériaux et 
structures sous l’action des sollicitations appliquées (Laroze, 1984a). La notion de force 
appliquée joue un rôle fondamental. Ces forces, déplaçant leurs points d’application, effectuent 
un travail mécanique emmagasiné par le matériau sous forme d’énergie potentielle. 
 
 
I.1.a. Etude de la déformation.  
 
 
Nous considérons un état d’équilibre initial du solide présenté dans la Figure I-1. Cet état 
est pris comme état de référence, puis le solide est soumis à une sollicitation F qui passe 
progressivement de la valeur zéro à sa valeur finale. La déformation de la structure est la 
transformation géométrique qui fait correspondre l’état final (1) à l’état initial (0) (Laroze, 
1984b).  
Lors du test de traction, le solide se déforme donc longitudinalement (ε1= ∆L/Lo) et 
transversalement (ε2= ∆D / Do).  
 
 
I.1.b. Etat uniaxial de contraintes. 
 
 
Nous considérons un solide dans un état d’équilibre (dynamique, thermique…etc.…) que 
nous pouvons appeler ‘état initial’, par exemple un bloc de métal, à température uniforme, 
reposant sur une table. Dans un tel état, notre solide est déjà en général le siège d’un champ de 
contraintes, bien qu’aucune sollicitation extérieure ne lui soit appliquée. Il s’agit là des 
‘contraintes initiales’ (ou précontraintes), qui restent pour nous des inconnues, et qui dépendent 
notamment de la façon dont a été élaboré le solide. Si nous appliquons à ce solide une 
sollicitation qui l’amène dans un nouvel état d’équilibre, dit ‘final’, par exemple si nous lui 
appliquons un système de forces en équilibre il devient le siège de nouvelles contraintes et de 
  
Figure I-2. Schéma représentant les trois contraintes principales (Ơx, Ơy, Ơz) qui peuvent 
s’exercer sur un point P d’un solide (Laroze, 1984c).  
 
 
Figure I-3. Schéma représentatif d’une expérience de traction appliquée sur une éprouvette de la 




Figure I-4. Représentation schématique de la relation contrainte-déformation (Laroze, 1984d).   
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déformations que nous pouvons calculer. Mais ces contraintes ne sont en quelque sorte que des 
surcontraintes venant se superposer aux contraintes initiales. Quant aux déformations, elles sont 
comptées à partir de l’état initial, considéré par convention, comme non déformé (Laroze, 1984c). 
Dans le cas général, nous constatons (Figure I-2) qu’il y a trois contraintes principales (Ơx, Ơy, 
Ơz) qui peuvent influer sur un point P d’un solide.  
En ce qui concerne l’état uniaxial de contraintes, c’est par définition le cas en un point P où deux 
contraintes normales principales sont nulles, par exemple: Ơx ≠ 0 = Ơy = Ơz.  
A titre d’exemple chez des tissus vivants, dans le cas du tendon que nous étudions, sa structure 
très élancée permet de raisonnablement supposer que l'état de contrainte est uniaxial et est 
parallèle à son grand axe. 
 
 
I. 1.c. Elasticité linéaire. 
 
 
Nous avons décrit la déformation et la contrainte sans faire appel à aucune relation entre 
ces deux notions. Or il est possible de mettre en place une loi de comportement entre ces deux 
notions mécaniques. Nous allons donc voir une expérience simple, dite expérience de traction, 
qui nous permet de trouver la relation tensorielle générale entre la contrainte et la déformation.  
Considérons une éprouvette homogène, isotrope et à une température uniforme, ayant la forme 
d’un parallélépipède rectangle de longueur d’arêtes lo, ao, bo (arêtes parallèles aux axes PX, PY, 
PZ respectivement). On applique, par l’intermédiaire d’une machine de traction, deux systèmes 
de forces opposées, uniformément réparties sur les deux bases distantes de lo, normales à celles-
ci, de résultantes F et –F, tendant à allonger l’éprouvette (Figure I-3, Laroze, 1984d). 
Tant que l’intensité F de la force de traction reste inférieure à une certaine valeur F1, l’éprouvette 
se déforme, devenant un parallélépipède de longueur d’arêtes l, a, b, les faces subissant des 
translations dirigées suivant PX, PY, PZ. L’allongement relatif suivant PX, à savoir  
εx = (l – lo) / lo est proportionnel à la contrainte normale Ơx = F / ab. La déformation suit quasi-
instantanément l’application de la charge. 
Le phénomène (Figure I-4) est de plus réversible, c’est-à-dire que si l’on annule progressivement 
F, le point représentatif M (εx, Ơx) revient en état initial 0 en repassant par les positions occupées 
précédemment, c’est-à-dire parcourant le segment de droite M1 0. L’éprouvette reprend sa forme 
et ses dimensions initiales, ne gardant aucune trace de l’épreuve qu’on lui a imposée. Cette zone 
 Tableau I-1. Valeurs des modules d’élasticités (E) des coefficients de Poisson (γ) ainsi que de 
celles de la limite élastique en traction Ơ1 pour quelques matériaux (Laroze, 1984d). 
 - 23 - 
de variation de Ơx, 0 ≤ Ơx ≤ Ơ1 = F1 / ab constitue le domaine élastique et la valeur Ơ1 s’appelle 
la limite d’élasticité du matériau considéré (Laroze, 1984d).   
Pour les valeurs de F supérieures à F1 mais inférieures à la force F2 provoquant la rupture, le 
comportement de l’éprouvette change d’allure. L’allongement croît de plus en plus rapidement et 
le phénomène perd sa réversibilité.  
Si, ayant donné à F une valeur F’ comprise entre F1 et F2 et amené par suite le point M dans la 
position M ’, on ramène ensuite F à la valeur zéro, le point M décrit le segment de droite M ’ M0 
parallèle à celui qui correspondait au domaine élastique. Le domaine élastique a été en quelque 
sorte déplacé et étendu ; on dit que le métal a été écroui. Cette nouvelle zone de variation de Ơx, 
Ơ1 ≤ Ơx ≤ Ơ2 = F2 /ab est dite domaine des déformations permanentes (ou encore domaine de 
plasticité) et la valeur Ơ2 est dite limite de rupture du matériau. 
Tous ce que nous allons dire par la suite est valable uniquement dans le domaine élastique et 
nous pouvons traduire le résultat fondamental de l’expérience dans ce domaine par la relation de 
Hooke traduisant la proportionnalité de l’allongement relatif à la contrainte normale. Soit: 
 
Ơx = E ε x     
 
Le coefficient E, dit module de Young, pente du segment de droite 0 M1 est caractéristique du 
matériau de l’éprouvette. La relation de Hooke est aussi valable dans le domaine élastique pour 
des essais en compression, sous réserve que l’éprouvette garde sa forme cylindrique. Les 
quantités F, Ơx et ε x sont alors négatives. Le module de Young a les dimensions d’une force par 
unité de surface ; il s’exprime dans le système légal MKSA en Pascal, de symbole Pa. 
Au cours de l’expérience on relève également dans le domaine élastique une autre particularité : 
les dimensions transversales a et b subissent des variations relatives égales entre elles, 
proportionnelles à la dilatation relative ε x et de signes contraintes à celui de ε x. Ceci permet 
d’écrire :  
(a – ao)/ao = (b – bo) / bo = - γ (l – lo) / lo ou  ε y = ε z = - γ ε x  (γ : coefficient de Poisson) 
γ est un coefficient sans dimension, caractéristique du matériau de l’éprouvette, et appelé nombre 
de Poisson. 
Nous donnons, à titre d’exemple, dans le Tableau (I-1) les valeurs de E et γ, ainsi que celles de la 
limite élastique en traction Ơ1 pour quelques matériaux.  
 Figure I-5. Schéma représentant les contraintes au sein d’un solide de la forme d’un 





Figure I-6. Schéma représentant l’énergie potentielle élastique d’un solide. L’énergie est la 
surface sous la courbe (Laroze, 1984d).  
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I.1.d. Energie potentielle élastique. 
 
 
Les contraintes provoquant au sein d’un solide des déformations, donc des déplacements, 
effectuent un certain travail, entre les états d’équilibre initial et final. Ce travail, qui est prêt à se 
libérer si les contraintes cessent, est nommé énergie potentielle élastique.  
Considérons un parallélépipède principal, élémentaire, dont trois arêtes convergentes au point 
courant P du solide, sont portées par les axes principaux PX, PY, PZ et ont pour longueur dX, 
dY, dZ (Figure I-5) (Laroze, 1984d).   
Quand le solide passe de l’état d’équilibre initial (0) à l’état final (1), la force appliquée sur la 
facette d’abscisse dX passe de la valeur zéro à la valeur Ơx dX dZ. Le déplacement de cette 
facette, constamment proportionnel à la contrainte, passe alors de la valeur zéro à la valeur ε x 
dX. Le travail effectué, égal à l’aire hachurée sur la figure I-6, vaut donc : 
dW x = ½ (Ơx dY dZ) (ε x dX) 
Il en va de même pour les autres faces et par conséquent, au total, le travail effectué vaut : 




I.2. Définition de la biomécanique.  
 
 
La biomécanique cherche à étudier et à comprendre le comportement mécanique des 
systèmes vivants. Les applications médicales constituent la majorité des études récentes. Dans ce 
cas, la biomécanique apporte un complément important pour l'étude des tissus et/ou organes 
vivants, sains et pathologiques. Dans le domaine médical, la biomécanique aide à la 







 Figure I-7. Variations générales de la déformation longitudinale (élongation) avec la contrainte 




Figure I-8. Variations générale de la déformation longitudinale (élongation) avec la contrainte 
(stress) pour trois tissus mous (peau, artère et muscle, Duck (1990)).  
 - 25 - 
I.2.a. Les propriétés mécaniques des tissus.  
 
 
Pendant l’application de la contrainte, le matériau se déforme. Cette déformation 
correspond au changement de dimension par unité de longueur.   
Nous constatons, par exemple sur la figure I-7, la relation entre la déformation longitudinale et la 
contrainte longitudinale dans le matériau "os" (Duck, 1990). Initialement, la déformation (ε), 
augmente d’une façon linéaire avec la contrainte (Ơ). Dans cette région linéaire, où la loi de 
Hooke est appliquée, il est possible de définir le module de Young (E) comme une contrainte par 
unité de déformation (stress per unit strain) : ainsi Ơ = E ε.   
Lorsque la contrainte appliquée augmente, jusqu’à finalement la rupture du matériau, on atteint la 
contrainte de tension (tensile stress) suffisante pour causer la fracture du matériau qui s’appelle la 
contrainte de tension ultime (ultimate tensile stress ou ultimate strength) du matériau. La 
déformation maximale que le matériau peut supporter avant la rupture s’appelle la déformation 
ultime (ultimate strain, Duck, 1990).   
 
 
I.2.b. Les propriétés élastiques des tissus.  
 
 
La relation contrainte-déformation (Figure I-8) chez la plupart de tissus mous peut être 
simplement caractérisée par trois régions. 
Lorsque la contrainte est faible, il y a une région de module d’élasticité relativement faible dans 
laquelle nous constatons des extensions larges qui peuvent être produites pour une faible 
augmentation de la tension. Ensuite, lorsque la contrainte est élevée, mais avant la contrainte 
ultime (ultimate strength) du tissu, il y a une région où le module d’élasticité est élevé et dans 
laquelle les extensions sont beaucoup de plus petites (Duck, 1990).  
Les propriétés élastiques des deux cas précédents sont déduites de l'étude des deux régions 
globalement linéaires. Il est possible d’en déduire une valeur du module d’élasticité 
correspondant à la pente de la courbe contrainte-déformation. 
Pour quelques tissus, une ou ces deux régions quasi linéaires sont absentes. Pour autres tissus, le 
changement du module d’élasticité (d’une valeur basse à une valeur élevée) se passe pour une 
plage de contrainte relativement basse (Yamada, 1973). 
  




Tableau I-2. Quelques valeurs des modules d’Young (E) pour quelques tissus (Duck, 1990).  
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Pour le tendon, une courbe typique entre la force et l’élongation est présentée dans la figure I-9. 
Elle montre une élongation simple avec une gamme de déformation constante. Nous constatons 
que cette courbe (Figure I-9) peut être divisée en trois parties. Dans la première partie, entre O et 
A, la force augmente exponentiellement avec l’augmentation de l’élongation. Dans la deuxième 
partie, de A à B, la relation est relativement linéaire. Dans la troisième partie, de B à C, la 
relation n’est pas linéaire et se termine par la rupture. La région O-A, est la zone physiologique 
dans laquelle le tissu fonctionne normalement. Les autres régions, de A à B et de B à C, 
correspondent aux réserves de force dans le tendon. La contrainte ultime dans les tendons de 
l’homme (point C) varie en moyen 50 à 1000 N/mm2. L’élongation maximale au point de rupture 
est généralement de l'ordre de 10-15%. (Fung, 1981).    




I.2.c. La viscoélasticité des tissus mous. 
 
 
 Plusieurs études expérimentales ont illustré les aspects viscoélastiques et le comportement 
plastique de tissus comme le tendon, le ligament, la peau et d’autres tissus mous. Des cycles de 
tension et de relaxation résultent en une réduction progressive de la contrainte (stress) dans les 
tissus. De plus, les relations contrainte-déformation sont dépendantes de l'amplitude des 
déformations. La notion de relaxation de contrainte apparaît lorsque le matériau est soumis à une 
déformation constante et à l'inverse, la notion de fluage apparaît sous une sollicitation à 
contrainte constante (Duck, 1990).  
 
 
I.2.d. La contrainte ultime dans les tissus mous. 
 
 
Yamada (1973 ) rapporte que les relations contrainte-déformation et la contrainte ultime 
(ultimate strength) présentent une grande variabilité dans les tissus animaux et humains. A titre 
indicatif, quelques valeurs de contrainte ultime et de déformation au point de rupture sont 
présentées dans les tableaux I-3 et I-4.  
  
Tableau I-3. Quelques valeurs de la contrainte ultime au point de rupture pour quelques tissus 
biologiques (Duck, 1990).
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Tableau I-4. Quelques valeurs de la contrainte et de la déformation au point de rupture pour 














Quelques éléments constitutifs du tendon, du fibrocartilage 









Figure II-2. Aspect strié en microscope électronique des fibrilles de collagène (Voet et Voet, 
2005b).  
Fibroblastes 
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Quelques éléments constitutifs du tendon, du fibrocartilage et de l’insertion myo-





II. Organisation du tendon. 
 
 
II.1. Structure et morphologie du tendon. 
 
 
 II.1.1. Composition structurale du tendon.  
  
 
Le tendon est un tissu conjonctif fibreux qui sert à relier les muscles aux os pour assurer 
une transmission de la force musculaire et donc générer le mouvement. Cette fonction dépend 
largement de la structure du tendon et de sa composition biochimique. La spécialisation 
histologique des tendons, des muscles et des os implique aussi une grande complexité des zones 
de liaison entre ces trois entités. On peut donc distinguer trois parties principales dans cette 
structure, à savoir le tendon lui-même, la jonction myo-tendineuse et la jonction ostéo-
tendineuse.   
Les tendons eux-mêmes sont de différents types et ont des formes différentes selon leurs 
fonctions et leurs positions (Vanderby et Provenzano, 2003). Il faut aussi clairement distinguer 
les tendons des ligaments qui lient les os les uns aux autres. 
Les tendons et les ligaments ont une structure hiérarchique (Figure II-1). Le premier élément de 
la structure du tendon est la molécule de collagène. Elle est formée de trois chaînes 
polypeptidiques d’acides aminés et cinq molécules de collagène forment une microfibrille (3-6 
nm de diamètre). Ces microfibrilles se rassemblent pour former une fibrille (Figure II-2). Le 
diamètre des fibrilles du collagène varie entre 10 et 500 nm en fonction de l’âge, de l’espèce et de 
la localisation du tendon dans le corps de l’animal (Wang, 2006 ; Vogel, 2003). Ces fibrilles se 
rassemblent ensuite pour former une fibre de collagène (100-500 µm de diamètre) qui est 
entourée d’une mince gaine de tissu conjonctif souple, appelée endotenon, qui contient des 
vaisseaux sanguins et lymphatiques et des nerfs (Kastelic et al., 1978). Ces fibres se rassemblent 
pour former un fascicule (~1 mm de diamètre). Un paquet de fascicules est lui-même entouré par 
  
 
Figure II-3. Les zones de fibrocartilage du tendon (Waggett et al., 1998). 
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une gaine, appelée épitenon, pour former le tendon (Graham et al., 2000 ; Viidik, 1969 ; Vogel, 
2003). Cette structure complexe confère au tendon une grande résistance aux forces d’étirement 
ou de compression.  
 
 
II.1.2. Morphologie des tendons. 
 
 
Les tendons varient en formes notamment en fonction de leur rôle physiologique. Ils sont 
parfois courts et épais et parfois longs et minces comme les tendons des doigts ou des orteils par 
exemple. En outre, les tendons peuvent varier en section au cours de leur longueur (Schatzker et 
Branemark, 1969 ; Vogel, 2003). Ainsi, la morphologie seule du tendon pourrait elle même 
refléter sa fonction comme le rapportent Robinson et al., (2005) qui précisent également que le 
comportement mécanique du tendon dépend de sa localisation et sa fonction dans le corps.  
 
 
II.1.3. Structure des fibrocartilages du tendon.  
  
 
A mesure que l’on s’approche de l’enthèse, les fibres tendineuses adoptent graduellement 
un phénotype osseux (fibrocartilage) afin d’assurer une liaison efficace avec l’os. Waggett et al., 
(1998) rapportent qu’il existe deux zones de fibrocartilage dans le tendon (Figure II-3) qui sont:  
- le fibrocartilage enthésal (EF) qui se trouve à la jonction tendon-os et qui sert à la 
transmission graduelle de la force entre le tendon et l’os.  
- le fibrocartilage sésamoïde (SF) qui se trouve sur la surface profonde du tendon 
adjacente à l’enthèse et qui permet au tendon de supporter la compression contre l’os.  
Les zones de fibrocartilage des tendons sont très petites et sont difficiles à détecter et à analyser 
(Benjamin et Ralphs, 1998). Ces auteurs précisent néanmoins que le fibrocartilage est 
caractéristique du site sur lequel est attaché le tendon. En effet, il y a une corrélation entre la 
distribution des fibrocartilages du tendon et le niveau de compression appliquée. Benjamin et 
Ralph, (1995) et Waggett et al., (1998) rapportent que ces fibrocartilages du tendon jouent un 
rôle mécanique important en réduisant la concentration du stress appliqué à l’interface de l’os et 
qu’ils servent donc à disperser la force musculaire, au niveau de la zone d’insertion du tendon (ou 





Figure II-4. Jonction myo-tendineuse. Partie A : coupe histologique d’une jonction myo-
tendineuse (Tidball et al., 1986). Partie B : schématisation de la jonction myo-tendineuse (Jozsa 
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II.1.4. Composition biochimique de fibrocartilage du tendon.  
 
 
La composition chimique du fibrocartilage du tendon diffère substantiellement du tissu 
tendineux lui-même. Ainsi, le fibrocartilage contient 76 % d’eau alors que la teneur en eau du 
tendon est de 55-70% (Elliott, 1965 ; Jozsa et al., 1989 ; Vogel et Meyers, 1999). La teneur du 
fibrocartilage en protéoglycans (PGs) est cinq fois plus élevée que dans les autres régions du 
tendon (Okuda et al., 1987). Par ailleurs, la teneur du fibrocartilage en glycosaminoglycans 
(GAGs) est 2-10 fois plus élevée que celle du tendon lui-même (Koob et Vogel, 1987). De par 
leur structure chimique, ces glycosaminoglycans sont capables de créer une grande charge 
négative et de former une haute pression osmotique ce qui garantit ainsi la capacité du tendon à 
supporter la compression (Esquisatto et al., 2007). La teneur du fibrocartilage en collagène de 
type II, en biglycan, et en decorin est 2-10 fois plus élevée que celle du tendon lui-même (Wren 
et al., 2000). Les activités de biosynthèse du collagène de type II, du biglycan et du decorin sont 
largement exprimées dans les cellules de la région fibrocartilagineuse du tendon adulte alors que 
seul le mRNA du decorin est largement exprimé dans les cellules de la région tendineuse 
(Robbins et Vogel, 1994).    
Au niveau de la morphologie des cellules existantes dans le fibrocartilage, Okuda et al. (1987) 
rapportent que celui-ci contient des cellules arrondies et arrangées en colonnes au lieu des 
fibroblastes étirées existants dans les tissus du tendon lui-même. Les changements de phénotype 
de ces cellules ainsi que de leurs activités de biosynthèse traduisent leur adaptation aux réponses 
mécaniques (Wren et al., 2000).   
 
 
II.1.5. Insertion du tendon dans le muscle (jonction myo-tendineuse).       
   
 
La jonction entre les fibres musculaires et les fibres de collagène du tendon est appelée la 
jonction myo-tendineuse (Figure II-4) (Tidball et al., 1986). La jonction myo-tendineuse 
transfère la force musculaire au tendon (Benjamin et Ralphs, 1996). À cette jonction, les fibrilles 
de collagène du tendon sont insérées dans des replis profonds formés par des myo-fibroblastes et 
permettent la transmission de la force de tension produite par les protéines contractiles (actine et 
myosine) des fibres musculaires aux fibres de collagène du tendon (Tidball, 1991). Cette 
  
 
Figure II-5. Modèles moléculaires de liaison entre le muscle et le tendon. A : le modèle de 
l’intégrine, B : Le modèle dystrophine-glycoprotéine [Adapté de Cohn et Campbell, (2000)].   
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structure réduit également la tension appliquée aux tendons durant la contraction musculaire. 
Cependant, la jonction myo-tendineuse est aussi le point le plus faible de l’unité muscle-tendon 
(Garrett, 1990). La force produite dans les sarcomères musculaires est transmise à d'autres 
sarcomères en série, puis aux sites d'attachements osseux ou tendineux par les extrémités des 
myofibres (Huijing, 1999). Les nombreux replis membranaires existants dans la jonction myo-
tendineuse solidifient le lien entre le muscle et le tendon de deux façons : par l’augmentation de 
la surface de contact et par l’établissement d’une structure tridimensionnelle qui répartit le stress 
généré par les contractions musculaires (Nabeshima et al., 1996).  
L’augmentation de la surface de contact permet de fournir un grand nombre de liens moléculaires 
entre le muscle et le tendon. Deux modèles de liaison sont proposés (Figure II-4). Le premier 
système est lié au complexe dystrophine-glycoprotéine (Cohn et Campbell, 2000). Dans ce 
système, le β-dextroglycan sarcolemmal établit un lien avec la dystrophine qui est une protéine 
liant l’actine et la laminine-2 (Jannapureddy et al., 2003). Les laminines sont des protéines 
hétérotrimériques en forme de croix qui ont la capacité d’interagir avec une multitude de ligands 
dont les intégrines et une grande variété de protéoglycans (Cohn et Campbell, 2000). Ces 
protéoglygans sont eux mêmes en grande concentration à la jonction myo-tendineuse et 
possèdent à leur tour une grande affinité pour différents types de collagènes fibrillaires (Riley, 
2005). Jozsa et Kannus, (1997) suggèrent que la chaîne : actine-dystrophine-β-dextroglycan-
laminine-protéoglycans-collagène fibrillaire explique en partie la transmission des forces entre le 
muscle et le tendon. Le deuxième système moléculaire majeur est celui de l’intégrine α7β1 
(Figure II-5). Les intégrines sont des glycoprotéines hétérodimériques transmembranaires qui 
servent à la fois de récepteur et de lien physique entre la cellule et son environnement 
extracellulaire. Les intégrines interagissent avec une multitude de protéines intracellulaires dont 
l'actine (Boudreau et Jones, 1999). Par son domaine extracellulaire, l’intégrine α7β1 peut se lier 
avec une grande variété de molécules dont les laminines. L’existence de ce modèle est supportée 
par la présence de laminine-2 et d’une importante concentration d’intégrine α7β1 à la jonction 
myo-tendineuse Ces deux systèmes moléculaires, combinés à la grande surface de contact entre 
le tendon et le muscle, pourraient expliquer la capacité de la jonction myo-tendineuse à résister 
aux stress de tension.   
D’autres composants biochimiques pourraient aussi jouer un rôle important dans la jonction 
myotendineuse comme la taline qui est une protéine existant dans les muscles squelettiques et qui 
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est impliquée dans la transmission de forces des filaments d'actine à la membrane plasmique. 
Cette protéine a été trouvée de façon concentrée dans la zone de la jonction myo-tendineuse ce 
qui peut suggérer son rôle physiologique pour la transmission de la force produite par le muscle 
au tendon (Tidball et al., 1986).      
 
 
II.2. Composition biochimique du tendon lui-même : Rôle des différents composants.  
 
 
Le collagène est la protéine la plus abondante du tendon. Sa forme fibreuse lui permet 
d’attacher solidement le tendon au squelette (Viidik, 1966, 1969). La teneur en collagène dans le 
tendon de la queue du rat est de 60 à 65% (Parry et Craig, 1978) et représente environ 71 % de la 
matière sèche tendineuse chez le lapin adulte (Elliott et Crawford, 1964). La teneur en collagène 
du tendon peut cependant varier et représenter jusqu’à 90% de la matière sèche principalement 
dans les régions soumises à de fortes tensions (Nimni et Harkness, 1988).   
De façon globale, les constituants majeurs du tendon sont donc l’eau (~55% du poids frais du 
tendon), et le collagène de type I. Le pourcentage d’eau des tendons varie en fonction de l’espèce, 
du stade de développement, du site anatomique, de l’hydratation et de la condition 
physiopathologique du tissu (Elliott, 1965). Ainsi la quantité d’eau, relativement à la masse 
tendineuse totale, peut varier de 53 % chez le lapin mature (Elliott et Crawford, 1965) à 85 % 
chez le nouveau-né humain (Elliott, 1965). Les tendons de rats contiennent quant à eux 
approximativement 55 à 60% d’eau (Vogel, 1977). Des études récentes en résonance magnétique 
nucléaire indiquent que le niveau d’hydratation des tendons influence certains liens 
intermoléculaires (Reichert et al., 2004) ce qui affecterait les propriétés mécaniques du collagène. 
De façon générale, et quel qu’en soit le mécanisme, il est accepté que le contenu en eau des tissus 
conjonctifs influence leurs propriétés mécaniques. En effet, les tendons normaux se déforment 
plus facilement, sous l’effet d’une tension constante, que leurs homologues partiellement 
déshydratés (Haut et Haut, 1997).  
Le collagène de type I pourrait représenter jusqu’à 85% du poids sec du tendon (Vogel 2003) et 
autour de 95% du collagène total (Riley et al., 1994). Les 5% de collagène restants sont 
généralement des collagène de types III et V (Wang, 2006). La matrice extracellulaire (MEC) du 
tendon contient également les protéoglycans (PGs) avec leurs chaines de GAGs 
(glycosaminoglycans) associées (autour de 1 % de la matière sèche du tendon selon Lavagnino et 
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al., 2005). Ces composants non-collagéniques pourraient fournir les liens inter-fibrillaires qui 
sont capables de lier une fibrille de collagène à une autre, comme un pont, et permettent ainsi la 
transmission de forces entre ces fibrilles de collagène (Dahners et al., 2000). De plus, Masuda et 
al., (2002) rapportent que les extrémités intra-tendineuses des fibrilles de collagène, observées en 
microscopie électronique, sont associées entre elles par des PGs qui permettent donc la 
transmission de forces entre ces extrémités de fibrilles tout au long de tendon.      
D’autres composants sont aussi présents dans le tendon comme l’élastine (2% du poids sec du 
tendon (Jozsa et Kannus, 1997)), des glycolipides, des vaisseaux sanguins qui représentent 
environ 1-2% de la matrice extracellulaire selon Kjaer ( 2004), des glycoprotéines et, dans de très 
faibles proportions, de la matière inorganique. Les glycoprotéines présentes dans la matrice 
extracellulaire du tendon sont généralement la tenascine C et la fibronectine. La tenascine C 
contribue à la stabilité mécanique de la matrice extracellulaire par son interaction avec les 
fibrilles du collagène (Elefteriou et al., 2001). La fibronectine est localisée sur la surface des 
fibrilles de collagène. L’augmentation de la synthèse de fibronectine pourrait faciliter la guérison 
du tendon d’une blessure (Williams et al., 1984). Il est également à noter que d’autres types de 
collagène (IV, VI), des composants inorganiques ainsi que d’autres protéines non-collagéneuses 
telles que l’ostéopontine et l’ostéocalcine peuvent être trouvées dans le tendon (Grover et 
Shoshan, 1980).  
Des cellules sont également très présentes dans le tendon, ce sont des fibroblastes. Ces cellules, 
de forme allongée, sont présentes dans les espaces situés entre les paquets de fibrilles de 
collagène.   
 
 
II.2.1. Les cellules présentes dans le tendon : Rôle des fibroblastes.  
 
 
Plusieurs types de cellules sont présents dans le tendon. Par exemple, des chondrocytes, 
des mastocytes, des cellules endothéliales et des cellules dendritiques. Les cellules les plus 
communes sont les fibroblastes (ou ténoblastes et tenocytes). On retrouve les ténoblastes entre les 
fibres de collagène. Ce sont des cellules, de forme allongée (voir figure II-1), qui possèdent un 
appareil de Golgi volumineux ce qui suggère une activité de synthèse assez élevée. Les tenocytes 
représentent un plus faible pourcentage des cellules tendineuses mais leur concentration pourrait 
augmenter avec l’âge. Ces cellules ont une apparence très allongée en coupes longitudinales, 
 - 34 - 
mais les coupes transversales laissent apparaître une forme étoilée. Leur ratio noyau/cytoplasme 
est élevé ce qui suggère une activité métabolique plus faible que celle des ténoblastes (Kannus, 
2000). Les fibroblastes pourraient assurer un rôle de modulation efficace de l’activité de synthèse 
des éléments de la MEC (comme par exemple, les collagènes, la fibronectine et les 
protéoglycans) selon McNeilly et al., (1996), et ils joueraient donc un rôle majeur dans 
l’adaptation du tendon aux différents types de stress mécaniques. En effet, ces fibroblastes sont 
responsables de l’entretien, du maintien, de la dégradation et du remodelage de la matrice 
extracellulaire (Vogel 2003). Selon Graham et al., (2000), il y a, un rôle direct des fibroblastes 
dans la synthèse des fibrilles précoces transitoires intermédiaires de collagène ( ~1 µm de 
longueur). Ces fibrilles précoces de collagène se rassemblent par une fusion de type « tip-to-tip » 
pour finalement produire des fibrilles plus longues comme celles que l’on voit dans des tissus 
tendineux plus âgés. La présence de PGs tout au long des fibrilles de collagène permet leur 
fusion. Par contre, l’absence de ces PGs produit une agrégation des fibrilles de collagène de type 
« side-to-side ». Ainsi, les PGs aident donc à une fusion bout à bout (tip-to-tip) et inhibent une 
fusion latérale (side-to-side). Les fibroblastes sont aussi généralement décris comme une source 
de cytokines et de facteurs de croissance (Nicholas et al., 1988) qui jouent des rôles importants 
dans la synthèse des différents composants de la matrice extracellulaire.  
Le mécanisme par lequel les fibroblastes tendineux peuvent détecter les forces appliquées sur le 
tendon, puis répondent à ces forces, n’est pas bien connu. Ainsi, in vitro, Griensven et al., (2003) 
rapportent que les fibroblastes du tendon rotulien de l’homme augmentent leur niveau de 
production d’oxyde nitrique (+120%) lorsque ces cellules sont exposées à une sollicitation ou à 
une déformation mécanique (l’oxyde nitrique est une molécule messager). Ces auteurs suggèrent 
que la production d’oxyde nitrique par les fibroblastes est une réponse à l’altération de leur 
microenvironnement mécanique et donc que ce produit pourrait jouer un rôle essentiel dans la 
modulation de la fonction de ces fibroblastes. Par contre, Mancini et al. (2000) rapportent que la 
production modérée d’oxyde nitrique pourrait augmenter la prolifération d’autres cellules comme 
les ostéoblastes. Au contraire, la production en concentrations élevées d’oxyde nitrique pourrait 
inhiber la croissance cellulaire et la synthèse d’ADN.  
Screen et al., (2005) ont étudié l’effet d’une tension cyclique (à 5% de déformation) sur des 
fascicules isolés du tendon de la queue du rat. Leurs résultats ne montrent pas d’effets de la 
tension cyclique de ces fascicules sur la prolifération cellulaire ni sur la production de GAGs. 
  




Tendons Faisceaux parallèles 
Peau Feuillets de fibrilles disposées en couches d’orientations diverses 
Cartilage Pas d’arrangement particulier 
Cornée Feuillets plans entrecroisés afin de minimiser la diffusion de la lumière 
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Cependant, ces auteurs rapportent une super-régulation de la synthèse de collagène après 24h de 
stimulation et une diminution de cette synthèse de collagène lorsqu’il n’y plus de tensions 
cycliques. Ainsi, ces auteurs suggèrent que la tension cyclique est importante pour maintenir 
l’activité anabolique du tendon ainsi que le maintien de la position hiérarchique du collagène 
dans le tendon.    
                  
 
II.2.2. Le collagène.  
   
 
Le collagène est une protéine fibreuse c’est à dire une molécule très allongée. Beaucoup 
de protéines fibreuses, comme celles des tendons, des os ou de la peau sont des matériaux 
structuraux qui jouent un rôle de connexion, de soutien ou de protection des organes. Ainsi, les 
fibrilles de collagène des différents tissus se présentent selon une organisation qui est en accord 
avec les fonctions de ces tissus. Dans des tissus comme les tendons et la peau (résistance au 
déchirement) ou le cartilage (qui a une fonction de support des charges) qui doivent résister à la 
tension ou/et à la compression, les fibrilles de collagène sont disposées en faisceaux parallèles 
pour assurer ces fonctions (Tableau II-1, Voet et Voet, 2005b). De fait, l’arrangement 
hiérarchique des fibrilles du collagène du tendon pourraient jouer un rôle important dans ses 
propriétés mécaniques notamment pour sa résistance à la traction (Lavagnino et al., 2005). De 
plus, les propriétés visqueuses de ces fibrilles permettent leur glissement entre-elles pendant 
l’application de la force mécanique sur le tendon (Silver et al., 2003).  
Puisque le collagène est la protéine la plus abondante des tendons, nous allons nous intéresser en 
détails à cette protéine fibreuse, à sa structure et aux différents types de collagène qui peuvent 
exister dans le tendon.  
 
 
  II.2.2.1. La structure du collagène.  
    
 
La molécule de tropocollagène (le premier élément de la construction du collagène), est 
longue d’environ 300 nm et possède un diamètre de 1,5 nm environ (Von den Mark, 1999). La 
molécule de tropocollagène est composée de chaînes polypeptidiques formées de trois chaînes 
d’acides aminés (Viidik, 1969).   
 Figure II-6. Etat hélicoïdal de l’hélice α (Weil, 2005a).   
 
 
Tableau II-2. Composition en acides aminés des chaînes de type α1, α2 et α3 constituantes du 
collagène de la peau de morue (résidus/1000 résidus totaux). (Briskey et al., (1966 ).         
Acides aminés α1 α2 α3 
4-hydroxyproline 55 52 58 
Acide aspartique 50 54 51 
Thréonine 23.4 26.9 24.5 
Sérine 70 73 73 
Acide glutamique 76 62 78 
Proline 98 97 96 
Glycine 339 348 347 
Alanine 119 107 101 
Valine 15.5 19.5 20.1 
Méthionine 16.7 18.3 16.8 
Isoleucine 10.8 9.2 8.9 
Leucine 18.8 24.4 17.5 
Tyrosine 1.8 4.7 2.6 
Phénylalanine 13.2 9.1 11 
Hydroxylysine 5.5 9.5 5.3 
Lysine 31.3 20.6 30.3 
Histidine 5.2 11.5 7 
Arginine 51 54 51 
Tryptophane 0 0 1 
Amide nitreux 43 46 54 
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Ces trois chaînes polypeptidiques du collagène sont parallèles et s’enroulent les unes autour des 
autres avec une légère torsion pour donner une structure en triple hélice. La triple hélice du 
collagène a 10 unités Gly-X-Y par tour d’hélice. Cette structure en triple hélice est rigide et 
compacte ce qui permet une grande résistance du collagène à la traction. Les chaînes 
polypeptidiques de collagène en extension convertissent ainsi une force de tension longitudinale 
en une force de compression latérale beaucoup plus facile à assumer sur presque toute la triple 
hélice. Ceci s’explique par des directions d’enroulement opposées des chaînes polypeptidiques de 
la triple hélice du collagène (Voet et Voet, 2005b)  
Une chaîne polypeptidique se replie en hélice α de façon telle que chaque groupe —CO— forme 
une liaison hydrogène avec le groupe — NH— du résidu d’acide aminé suivant ce qui donne une 
forme hélicoïdale à l’hélice α (Figure II-6). Chaque chaîne comporte 3,7 résidus d’acides aminés 
par tour d’hélice. (Weil, 2005a).  
Il faut aussi noter que si les trois chaînes polypeptidiques qui constituent la molécule de 
collagène sont de toutes de type α, elle ne sont pas toutes identiques au niveau de leur séquence 
primaire (voir des exemples dans le tableau II-2).  
 
 
II.2.2.2. Les acides aminés du collagène.  
 
 
Les acides aminés essentiels du collagène sont la glycine (Gly), la proline (Pro) et 
l’hydroxyproline (Hyp) (Briskey et al., 1966). La composition en acides aminés du collagène est 
particulière. Ainsi, près d’un tiers de ses résidus sont des glycines (Gly) et entre 15 et 30% 
d’entre eux sont des proline (Pro) ou des 4-hydroxyproline (Hyp). Taskiran et al., (1999) 
rapportent que l’hydroxyproline constitue près de 10% des acides aminés de la molécule du 
collagène. Ainsi la concentration en hydroxyproline est environ 5 fois plus élevée dans le 
collagène que dans toute autre protéine (Woessner, 1961).  
D’autres acides aminés sont également présents dans le collagène comme la 3-hydroxyproline et 
la 5-hydroxylysine (Hyl), mais en plus petites quantités (Figure II-7). Les résidus hydroxylés sont 
formés après la synthèse des polypeptides du collagène quand certains résidus Pro sont 
transformés en Hyp par une réaction catalysée par l’enzyme prolyl-hydroxylase (Briskey et al., 
1966 ; Voet et Voet, 2005b). Ainsi, l’Hyp qui est présent dans le collagène est synthétisé par 
hydroxylation de la proline.  
  
 






























Figure II-8. Le glucose et le galactose sous forme de disaccharides existants dans le collagène 
(Voet et Voet, 2005b). 
 
 
Tableau II-3. Description des différents collagènes pouvant s’assembler sous forme de fibrilles. 
[Dérivé de Jozsa et Kannus (1997) et de Voet et Voet (2005b)].  
 
Type Composition de la molécule Distribution 





III [α1(III)]3 Vaisseaux sanguins, peau fœtale, tendon 
V α1 (V), α2 (V) et α3 (V) 
 
Poumon, cornée, os, 
membrane basale des 
vaisseaux sanguins du tendon 
XI α1 (XI), α2 (XI) et α3 (XI) 
 
Cartilage, corps vitreux 
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Rosenbloom et Harsch, (1973) suggèrent que l’hydroxyproline du collagène contribue d’une 
façon significative à la stabilité thermique de la triple hélice. En outre, ils suggèrent qu’il est 
possible que la réduction du contenu du collagène en résidus d’hydroxyproline puisse limiter la 
formation de la triple hélice. Par contre, Jimenez et Yankowski, (1978) suggèrent que l’effet de la 
teneur en hydroxyproline sur la stabilité de la conformation de la triple hélice du collagène paraît 
plus secondaire.  
L’incubation de fibroblastes tendineux isolés d’un tendon d’embryon de poulet avec plusieurs 
degrés d’hydroxylation de la proline (dans plusieurs conditions expérimentales) montrent que le 
taux de sécrétion des molécules de procollagène par les fibroblastes est indépendant de leur 
teneur en hydroxyproline (Jimenez et Yankowski, 1978). Ces auteurs montrent aussi que lorsque 
les fibroblastes sont incubés dans des conditions anaérobies, l’hydroxylation de la proline et de la 
lysine est inhibée ce qui entraîne les fibroblastes à synthétiser des molécules de collagène qui 
manquent d’hydroxyproline et d’hydroxylysine. De plus, ces molécules de collagène ne sont pas 
synthétisées et accumulées à des taux normaux par les fibroblastes. L’hydroxylysine sert 
également à fixer des disaccharides de glucose et de galactose qui sont liés par des enzymes 
spécifiques au résidu Hyl du collagène (Voet et Voet, 2005b) (Figure II-8).  
 
 
  II.2.2.3. Les différents types de collagène.  
     
 
Près de 40 types de collagène sont aujourd’hui connus (Nimni, 1988 cité par Labat-Robert 
et al., 1990), et au moins 20 types de collagène différents sont présents dans les différents tissus 
d’un même mammifère. Les plus importants d’entre eux sont présentés dans le tableau II-3. 
Parmi ces types de collagène, les types majeurs qui se retrouvent à l’état fibreux sont les types I, 
II et III (Labat-Robert et al., 1990).    
L’unité fondamentale de la molécule de collagène de type I est une triple hélice constituée de 
trois chaînes polypeptidiques, (deux chaînes de type α1 et une α2) qui sont associées dans un 
rapport de 2 :1 (Von den Mark et al., 1999). Cette molécule a une masse moléculaire de l’ordre 
de 285 kD, une largeur d’environ 14 Å et une longueur de 3000 Å. Les molécules de collagène 
















Figure II-9. Séquence en acides aminés de la triple hélice de la chaîne α1 de collagène (Neurath 
et Hill, 1979).  
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La séquence en acides aminés de la chaîne α1 du collagène de type I de bœuf, qui est semblable à 
celle des autres collagènes, est une répétition monotone de triplets de séquence Gly-X-Y sur une 
longueur de 1011 résidus (Figure II-9). Dans ces triplets répétitifs Gly-X-Y, X est souvent Pro et 
Y est souvent Hyp. (Voet et Voet, 2005b). La super organisation moléculaire du collagène de 
type I varie considérablement d’un tissu à l’autre et dépend des besoins biomécaniques du tissu 
(Oldberg et al., 1989).  
La composition des différents types de collagène pouvant s’assembler sous la forme de fibrilles 
est rapportée dans le tableau II-3.  
 
 
   II.2.2.4. Solubilité du collagène. 
     
    
L’hydrolyse totale de la protéine sert à rompre les liaisons peptidiques et à libérer les 
aminoacides la constituant. Pour rompre ces liaisons, des acides, des bases ou des enzymes 
protéolytiques peuvent être utilisés. 
A l’état natif, des protéines fibreuses comme le collagène sont pratiquement insolubles dans 
l’eau. Lorsque le collagène natif est dénaturé par l’action de la chaleur ou de certaines substances 
chimiques, comme l’urée par exemple, les trois chaînes d’acides aminés de la molécule de 
collagène se déroulent et se dissocient. Plus la molécule aura un fort degré de liaison des fibres de 
tropocollagène en entre-elles, plus cette dissociation (à conditions de dénaturation égales) sera 
peu efficace. On parle alors d’un degré de solubilité du collagène qui est plus ou moins 
important. Ce degré de solubilité est donc directement fonction du degré de réticulation de la 
molécule elle-même. Le degré de réticulation est caractéristique du tissu mais varie aussi avec 
l’âge de l’animal (Briskey et al., 1966 ). Par exemple, si on considère l’effet négatif sur la 
tendreté de la viande joué par la présence de tissu conjonctif intramusculaire, on sait que cet effet 
sera plus marqué chez les animaux âgés que chez les jeunes et donc que la tendreté de la viande 
diminue avec l’âge des animaux. Si on considère maintenant l’effet positif de la cuisson sur la 
tendreté de la viande, on doit considérer que celui-ci est due à la dénaturation thermique des liens 
intramoléculaires du collagène qui de fait devient moins résistant au forces de cisaillement 
exercée par la mastication. En conséquence, on doit aussi considérer que pour un même résultat 
de tendreté donné, la viande d’un animal plus âgé devra être plus cuite (plus de dénaturations 
thermiques) que celle d’un animal jeune, et ce afin de mieux solubiliser le collagène. 
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   II.2.2.5. Des anomalies du collagène : Origine de plusieurs maladies.  
    
    
Un groupe d’au moins 10 maladies différentes dues à des anomalies du collagène est 
aujourd’hui connu. Par exemple, les syndromes d’Ehlers-Danlos, sont tous caractérisées par une 
hyper extensibilité des ligaments des articulations et de la peau liée à la perte de rigidité de la 
molécule de collagène (Voet et Voet, 2005b). Avec cette maladie, la peau est fragile, se fend 
rapidement (même pour des traumatismes minimes), surtout au niveau articulaire, et le moindre 
choc provoque également facilement des ecchymoses.   
Des mutations affectant le collagène de type I, par exemple, conduisent généralement à une 
ostéogénèse imparfaite (osteogenesis imperfecta). Les manifestations cliniques de ces maladies 
sont très variées mais peuvent aller d’une forme létale à la naissance à des formes sévères 
entrainant un handicap profond chez la personne atteinte. 
Le simple changement d’un acide aminé peut aussi modifier profondément la structure de la 
molécule de collagène ou le mécanisme de formation des fibrilles. Par exemple, le remplacement 
de la Gly centrale par une Ala dans chacune des chaînes polypeptidiques de la molécule de 
collagène provoque une distorsion de la triple hélice de collagène qui entraine des anomalies de 
structure de la molécule et prouve que l’intégrité structurale du collagène est indispensable à son 
bon fonctionnement (Voet et Voet, 2005b).   
 
 
II.2.2.6. Les types du collagène existant dans le tendon et leurs rôles.  
  
   
Plusieurs types de collagène sont présents dans le tendon lui-même ainsi que dans son 
fibrocartilage. Waggett et al., (1998) rapportent que les collagènes de type I, III, V et VI sont 
trouvés au milieu du tendon et autour du fibrocartilage mais que leur distribution varie selon le 
site. D’autres types de collagène peuvent également être présents à l’interface os-tendon comme 
les collagènes de types IX et XI (Visconti et al., 1996). Les collagènes de type VI, IX, X et XI 
sont présents dans le tendon lui-même en très petites quantités (Fukuta et al., 1998).    
Le collagène de type I représente plus de 95% du collagène total du tendon. Il représente 86% de 
la matière sèche du tendon. Les collagènes de types III, V, VI et IX constituent quant à eux le 
collagène restant (Silver et al., 1992). D’après Waggett et al., (1998), le collagène de type I est 
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nécessaire pour assurer la résistance du tendon à la force de tension ainsi que sa résistance à la 
déformation notamment grâce à sa capacité à s’organiser en fibres collagéniques. De même, 
Robinson et al., (2004) assurent que le collagène de type I fournit la force fondamentale et la 
rigidité du tendon. Bien que le collagène de type I soit en grande partie responsable des propriétés 
mécaniques du tendon sont comportement physiologique global doit être est expliqué par 
l’ensemble de ses composants.  
Le deuxième type de collagène majoritaire est le collagène de type III même s’il est moins 
organisé et présent en quantités beaucoup moins importantes que celles du collagène de type I. 
Benjamin et al., (2002) rapportent que les collagène de types I et III sont majeurs dans le tendon 
d’Achille et dans le fibrocartilage. Leur fonction principale est de fournir une limite d’élasticité 
au tendon. Le collagène de type III possède aussi la capacité de former des fibres. On observe 
toutefois que celles-ci ont un diamètre moins élevé que les fibres de collagène de type I et en 
conséquence leur capacité à supporter des stress de tension est inférieure à celle du collagène de 
type I. Le pourcentage de collagène de type III varie de 0 à 10% en fonction des tendons (Riley et 
al., 1994). Certaines études rapportent que le collagène de type III est plus flexible que le 
collagène de type I. Cela suggère ainsi que le mélange des différents types de collagène 
changerait les propriétés mécaniques des fibrilles de collagène comme leur module d’élasticité 
par exemple (Silver et al., 2002). 
Un autre type du collagène présent dans le tendon est celui de type V. Ce type de collagène se 
trouve généralement mélangé aux types I et III au sein d’une même fibrille. Cela pourrait aussi 
suggérer que les variations des propriétés mécaniques d’un tendon à l’autre sont le reflet du 
mélange, en proportions différentes, de ces types de collagène (Birk et al., 1991). Pour Waggett 
et al., (1998), les collagène de type V et de type III servent probablement à réguler le diamètre 
des fibrilles de collagène de type I (Keene et al., 1987 ; Fleischmajer et al., 1990). Birk et al., 
(1990) rapportent aussi que le collagène de type V a la capacité de réguler la croissance des 
fibrilles de collagène de type I.    
Le collagène de type II est quant à lui un composant prédominant de la région fibrocartilagineuse 
du tendon avec les types I et III mais il n’est pas présent dans le tendon lui-même (Benjamin et 
al., 2002 ; Visconti et al., 1996). Van der Rest et Garrone, (1991) rapportent également que les 
régions du tendon qui sont soumises à la compression sont caractérisées par des taux élevés en 




Figure II-10. Facteurs influençant potentiellement le contenu en collagène des tendons 
(Marsolais, 2005).  
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région du fibrocartilage du tendon est important et sert à maintenir le caractère transitionnel du 
tissu. Exceptionnellement, le collagène de type II peut être présent dans les tendons eux-mêmes 
qui sont fortement surchargés (Benjamin et Ralphs, 1998).  
Il est à signaler que le collagène de type VI a également été détecté dans les régions soumises à la 




II.2.2.7. Facteurs influençant la synthèse ou la dégradation des collagènes 
tendineux dans la MEC.    
 
 
Le stress mécanique ainsi que différents facteurs de croissance et cytokines comme le 
TGF-β (Transforming growth factor-beta), l’IGF-I (Insulin-like growth factor I), IL-1 
(Interleukin 1), IL-4 ((Interleukin 4), le CTGF (Connective tissue growth factor) et le FGF 
(Fibroblast growth factors) peuvent induire une augmentation de la synthèse de collagène dans 
les fibroblastes tendineux (Kjaer, 2004) (Figure II-10).  
Les effets des facteurs de croissance et du stress mécanique sur la synthèse de collagène sont 
reliés entre eux car le stress mécanique permet d’augmenter la synthèse de ces différents facteurs 
de croissance (O'Callaghan et Williams, 2000) et donc la synthèse du collagène. La synthèse de 
collagène due au stress mécanique est partiellement dépendante de la libération de facteurs de 
croissance car dans les cellules stressées mécaniquement, la neutralisation du TGF-β diminue la 
synthèse de collagène (Gutierrez et Perr, 1999). Par contre, il est généralement admis que le 
facteur TGF-β induit directement la synthèse de collagène par l’activation de certains éléments de 
réponse. Le TGF-β pourrait également induire l’expression d’autres facteurs de croissance 
comme le CTGF et le FGF (Strutz et al., 2001) qui induisent quant à eux la synthèse de collagène 
et favorisent la stabilisation de l’ARN messager des chaînes α1 et α2 du collagène de type I (Sato 
et al., 2004). Tous ces mécanismes sont donc reliés entre eux et plusieurs facteurs pourraient agir 
concomitamment pour finalement mener à la régulation de la synthèse du collagène tendineux.  
D’autres facteurs intrinsèques peuvent influencer la régulation de la synthèse du collagène par les 
cellules tendineuses comme l’âge, la nutrition, la prédisposition anatomique du tendon, le poids 
corporel…etc. Des facteurs extrinsèques peuvent également influencer ces mécanismes comme 
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une force excessive appliquée sur le tendon, une intensité élevée de stress mécanique, la fatigue 




II.2.2.8. Pathologie du tendon.   
 
 
Le terme tendinopathie est utilisé pour exprimer la pathologie du tendon. Les 
tendinopathies ne sont pas bien caractérisées et plusieurs théories ont été suggérées pour 
expliquer leurs origines. Par exemple, l’accumulation de microtraumatismes (dus à la 
compression des vaisseaux sanguins) au niveau des fibres tendineuses peut outrepasser la 
capacité réparatrice intrinsèque du tendon ce qui pourrait induire une perte graduelle de fonction 
des fibres du collagène ainsi qu’une désorganisation de ces fibres (Archambault et al., 1995). La 
perte d’énergie se produisant lors de stress cycliques peut faire monter la température des tendons 
jusqu’à 45°C ce qui induirait la mort des tenocytes et pourrait donc affecter conséquemment la 
fonction de réparation des tendons (Birch et al., 1997). Les stress mécaniques pourraient 
entraîner directement certains dommages de la matrice tendineuse et donc diminuer la capacité 
réparatrice du tendon en induisant la mort des tenocytes. La combinaison de la dégénérescence de 
la MEC et de la diminution du potentiel de réparation du tendon pourrait ainsi se traduire par une 
tendinose (Marsolais, 2005). La tendinose est essentiellement caractérisée au niveau histologique 
par une désorientation et une séparation des fibres de collagène dans le tendon. D’autres 
tendinopathies sont également connues comme la tendinite et paratendinite. La tendinite est 
caractérisée histologiquement par une dégénérescence du tissu accompagnée d’une déchirure et 
de l’accumulation de certaines cellules comme les fibroblastes et les myofibroblastes (Maffulli et 
al., 2003).     
   
 
II.2.3. Les Protéoglycans (PGs).  
   
   
Les protéoglycans sont des macromolécules qui appartiennent à la famille des 
glycoprotéines. Ils sont constitués d’un corps protéique (ou protéine centrale) auquel sont 
attachés de façon covalente des chaînes polyosidiques appelées glycosaminoglycans (Delehedde 
et al., 2002). De nombreux types de protéines centrales ont été caractérisés et plusieurs type de 
 Tableau II-4. Quelques protéoglycans : masse moléculaire de leurs corps protéiques et leurs types 




approximative de la protéine 
centrale (kD) 
Type de GAG (Nombre) 
Petits protéoglycans riches 








Fibromoduline 42 KS (2-3) 
Ostéoglycine 35 KS (2-3) 
Protéoglycans interagissant 
avec l’acide hyaluronique    
Aggrecan  220 CS (~100), KS (~30) 
Versican 265-370 CS/DS (10-30) 
Neurocan  136 CS (3-7) 








Figure II-11. Connections entre les fibrilles du collagène par les PGs (Vesentini et al 2001).   
Fibrille de collagène 
PGs 
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chaînes de GAGs leur sont attachées (voir tableau II-4). Les PGs sont abondants dans la matrice 
extracellulaire de tous les tissus conjonctifs. Ils se trouvent également sur les surfaces des cellules 
(Morgelin et al., 1988). Les cartilages sont particulièrement riches en PGs qui constituent 50% de 
leur poids sec (Vincent et al., 1982). 
Certaines études indiquent que les PGs sont orientés afin que leurs GAGs soient hélicoïdalement 
distribués tout au long des fibrilles de collagène (Vidal et Mello, 1984). Ces PGs sont ainsi vu 
comme des filaments attachés régulièrement aux fibrilles du collagène (Figure II-11, Scott, 
1985). Ces filaments de PGs sont transversaux et longitudinaux dans le tendon (Cribb et Scott, 
1995). Ces auteurs proposent le concept de « proteoglycan bridges » qui joueraient aussi un rôle 
dans la transmission de force entre les fibrilles du collagène et fourniraient donc aux tissus 
collagéniques leur résistance mécanique. L’attachement des PGs sur la surface des fibrilles de 
collagène est spécifique à certaines régions de la fibrille (Scott, 1984). Cette interaction entre les 
PGs et la surface de la fibrille du collagène permettrait de contrôler le diamètre des fibrilles du 
collagène ainsi que le degré de réticulation des fibrilles de collagène au cours du développement 
(Scott et al., 198l).     
 
 
   II.2.3.1. Les différents types de Protéoglycans. 
    
   
Il existe trois classes de protéoglycans :  
 - Les petits PGs qui contiennent une protéine globulaire avec une ou deux chaînes de 
GAGs. Le corps protéique de ces petits PGs est constitué de 10 modules répétés de 23 résidus 
d’acides aminés parmi lesquelles la leucine est la plus fréquente (Iozzo, 1998). Cette famille de 
PGs contient le decorin, le biglycan, le lumican, le fibromodulin, l’epiphycan et le keratocan 
(Robinson et al., 2005).      
 - Les larges PGs qui contiennent une chaîne polypeptidique linéaire, sur laquelle ~5 à 10 
chaînes de GAGs sont attachées, tel que le versican.  
 - Les très larges PGs, qui sont constitués d’une chaîne polypeptidique longue, sur laquelle 
plus de 100 chaînes de GAGs sont attachées, tel que l’aggrecan.   
Les proportions des différents types de PGs varient considérablement d’un tissu à l’autre. Ainsi, 
dans le cartilage, les PGs larges représentent plus de 95% des PGs totaux, alors que dans les 
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   II.2.3.2. Rôles des Protéoglycans.  
 
 
Dans chaque tissu conjonctif, les PGs existent dans un milieu qui est riche en collagène. 
Plusieurs études suggèrent que les PGs peuvent influencer la formation et la localisation des 
fibrilles de collagène dans la matrice extracellulaire (Vogel et al., 1984). Graham et al., (2000) 
rapportent également que les PGs sont impliqués dans l’assemblage des fibrilles de collagène 
après leur formation, cependant les aspects moléculaires et cellulaires de cette fonction ne sont 
pas bien claires.    
Les protéoglycans occupent des domaines larges à l'intérieur du réseau de collagène en créant des 
liens entre les différents composants de la matrice extracellulaire et les fibrilles de collagène 
(Bengtsson et al., 1995). Il sont donc capables de transmettre une force d’une fibrille à une autre 
(Robinson et al., 2004). D’autres études rapportent également que le decorin, le lumican et la 
fibromoduline pourraient jouer un rôle important dans la maturation et l’organisation de ces 
fibrilles de collagène (Graham et al., 2000). 
Les PGs sont également capables d'immobiliser l'eau dans le tissu qui les contient (Bjornsson et 
Heinegard, 1981 ; Screen et al., 2002) et ils sont donc capables de maintenir un espace et une 
hydratation entre les fibrilles de collagène. Ce rôle physiologique des PGs dépend largement de 
leur capacité à remplir les espaces. (Carney, 1986). Ainsi, les PGs pourraient influencer l'intégrité 
structurelle d’un tissu comme le tendon en créant un milieu ou un microenvironnement hydraté 
(Screen et al., 2002). Cette interaction spécifique entre les fibrilles de collagène et les PGs sert 
probablement à organiser la matrice extracellulaire qui participe à la réponse mécanique du 
tendon aux différents types de forces qui lui sont appliquées (Cribb et Scott, 1995). Scott et 
Orford (1981) suggèrent également que les PGs pourraient inhiber la calcification dans le tendon 
en occupant les trous dans les zones vides.  
Malgré leur petite quantité dans le tendon (autour de 1 à 5% de la matière sèche dans la plupart 
des tendons selon (Vogel, 2003 ; Vogel et Heinegard, 1985), les PGs permettent aux fibrilles de 
collagène de glisser les unes contre les autres ce qui rend le tendon plus flexible (Carvalho et al., 
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2000). Hae Yoon et al., (2003) rapportent que le decorin est un PG majeur dans le tendon 
gastrocnemius du poulet mais que d’autres PGs sont également présents comme le biglyan, le 
fibromodulin, le lumican et le versican.  
La distribution de ces PGs dans le tendon est variable. Ainsi, Waggett et al., (1998) rapportent 
que le decorin, le biglycan, le fibromodulin et le lumican sont présents au milieu du tendon mais 
aussi dans le fibrocartilage bien que leur distribution diffère souvent d’un site à l’autre. La 
concentration en PGs (ou leur distribution) varie donc considérablement entre les différentes 
régions tendineuses selon le type de force ou de stress appliqué sur ces régions et ce afin de 
répondre aux fonctions spécifiques du tendon (Robinson et al., 2005). En raison de leur nature 
hydrophile et de l’incompressibilité de l’eau, les zones soumises à des stress de compression sont 
généralement riches en PGs (3,5 % de la masse sèche) comparativement aux zones de tension où 
ils représentent 0,2–0.5% de la masse sèche (Koob et Vogel, 1987). De même, Carvalho et al., 
(2000) et Feitosa et al., (2006) notent que la teneur en PGs dans les régions soumises à la 
compression est 2-3 fois plus élevée en comparaison à celle des régions soumises à la tension 
dans le même tendon. Robbins et al., (1997) montrent par ailleurs que la tension du tendon 
provoque une synthèse du decorin alors que sa compression stimule la synthèse de l’aggrecan. 
Cela pourrait suggérer que le type de PGs, ainsi que les types de GAGs associés, pourrait jouer 
un rôle prépondérant dans les propriétés mécaniques du tendon. Pour Waggett et al., (1998), dans 
le tendon et dans le fibrocartilage, le niveau et la distribution des différentes molécules de PGs 
détectés (et parallèlement les différents type de collagènes présents) dans la matrice 
extracellulaire du tendon reflètent directement la variation de la force appliquée sur les 
différentes sites. Ainsi, le milieu du tendon qui transmet largement la force d’étirement est 
caractérisé par des molécules qui sont plutôt fibreuses (comme le collagène de type I) et le 
decorin. Par contre, les fibrocartilages qui doivent résister à la compression contiennent plus de 
molécules typiques des cartilages comme par exemple le collagène de type II et l’aggrecan 
(Bengtsson et al., 1995). Certaines études montrent aussi la présence de petits PGs tels que le 
decorin dans les régions du tendon exposées à la tension et à la compression alors que le 
fibromodulin n’est lui présent que dans les régions du tendon exposées à la tension (Benvides et 
al., 2004 ; Nurminskaya et Birk, 1996). Ces auteurs suggèrent donc un rôle important de ces PGs 
dans les propriétés mécaniques du tendon et la présence d’une réponse adaptative des fibroblastes 
aux besoins du tendon pour faire face aux différents types de forces mécaniques qu’il doit subir. 
  
    
 
 
Figure II-12. Connections entre les fibrilles du collagène via les PGs (ici decorin) et les chaînes 
des GAGs associées (Vesentini et al., 2005).   
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Nurminskaya et Birk, (1996), chez le poulet, suggèrent que le fibromodulin pourrait également 
jouer un rôle dans la stabilisation des fibrilles du collagène et faciliter l’interaction entre les 
différents composants de la matrice extracellulaire  
 
 
 II.2.3.2.1. Le Decorin.   
 
 
Puisque les petits PGs représentent près de 90% des PGs totaux dans le tendon (Vogel et 
al., 1984) et que le decorin est un protéoglycan majeur dans le tendon (Hae Yoon et al., 2003), il 
nous semble important de l’étudier en détails.  
Le decorin représente autour de 1% de la matière sèche du tendon (Jozsa et Kannus, 1997). Cette 
molécule est localisée sur la surface de la fibrille de collagène et dans sa portion centrale 
(Graham et al., 2000). Cette molécule est composée d’un corps protéique sur lequel est attaché 
une chaîne latérale de chondroïtine sulfate ou de dermatan sulfate (Raspanti et al., 1997). Une 
seule chaîne de GAGs est attachée de façon covalente au corps protéique du decorin et est 
principalement alignée orthogonalement à l’axe principal de la fibrille de collagène (Scott et al., 
1981). La longueur de cette chaine de GAGs varie entre 60 et 160 nm (Pins et al., 1997). Le 
decorin a un poids moléculaire de 87 à 180 kDa (Rosenberg et al., 1985), alors que son corps 
protéique a une masse moléculaire de l’ordre de ~40 à 45 kDa (voir tableau II-4) (Redaelli et al., 
2003). Scott (1993) rapporte que le corps protéique du decorin appartient à une famille de 
protéines qui contient plusieurs structures répétées riches en leucine et qui sert à lier 
spécifiquement les bandes de fibrilles du collagène du type I. L’étude de Kresse et al., (1994) 
montre que le decorin pourrait également lier les collagènes de type II et VI.  
Le decorin est donc principalement localisée tout au long de la fibrille de collagène de type I. Il 
est attaché sur la surface de la fibrille par des liaisons non covalentes (Scott et Orford, 1981) et 
s’étend latéralement d’une fibrille à l’autre (Figure II-12) en maintenant un espace et une 
hydratation entre les fibrilles du collagène (Scott, 1988). Cela pourrait suggérer un rôle important 
du decorin dans les propriétés viscoélastiques du tendon (Robinson et al., 2004). Le decorin aide 
aussi à l’alignement des sites de pontage des molécules de collagène dans le tendon et facilite 
ainsi le glissement des fibrilles de collagène pendant la déformation mécanique (Pins et al., 
1997). Le decorin est associée aux fibrilles de collagène les plus épaisses en diamètre, dans le 
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tendon, ce qui lui confère un rôle important dans la fonction de résistance du tendon à une force 
de tension (Kuc et Scott, 1997).  
D’autres études montrent que le decorin pourrait être impliquée dans la régulation et le 
métabolisme des fibrilles de collagène dans le tendon (Neuzil et Valdiguié, 2004). Il est donc 
nécessaire pour la fibrillogénèse du collagène y compris pour le taux de formation et la taille 
finale (en diamètre) des fibrilles de collagène (Silver et al., 2003 ; Ezura et al., 2000). Kresse et 
al., (1994) rapportent que le decorin et le biglycan sont associés, par leurs corps protéiques, à la 
fibronectin ce qui produit des effets anti-adhésifs pour les fibroblastes et le TGF-ß dans sa 
fonction de récepteur.  
 
 
     II.2.3.2.2. Autres Protéoglycans du tendon.  
 
 
L’aggrecan est un très large PG existant en grande quantité dans la matrice extracellulaire 
notamment dans les régions exposées à la compression (fibrocartilage du tendon). Il peut avoir 
plus de 100 chaînes de chondroïtine sulfate. Son poids moléculaire est ~1 million Da (Vogel, 
2004). L’aggrecan est un PG existant dans le tendon et il pourrait y jouer un rôle important dans 
le déterminisme de ses propriétés mécaniques notamment celles liées à la rigidité et à la 
résistance du tendon à la compression (Vogel, 2003). Cette résistance à la compression pourrait 
être expliquée par la capacité de l’aggrecan à retenir facilement de l’eau (Vogel et Koob, 1989). 
Robbins et al., (1997) montrent également que la synthèse de l’aggrecan est stimulée par l’action 
de la force de compression appliquée sur le tendon.    
Le versican est un PG existant également dans le tendon. Dans la molécule de versican, 12 à 15 
chaînes latérales de chondroïtine sulfate sont associées de façon covalente à un corps protéique 
central (Krusius et al., 1987). Zimmermann et Ruoslahti, (1989) suggèrent que le versican 
pourrait jouer un rôle dans l’attachement cellulaire, la migration, la prolifération et l’assemblage 
des fibrilles dans la matrice extracellulaire.       
D’autres membres de la famille des petits PGs comme le biglycan (qui a deux chaînes de 
dermatan sulfate), le fibromodulin et le lumican sont aussi détectables dans le tendon. (Vogel, 
2003). Le fibromodulin et le biglycan constituent autour de 0.5% de la matière sèche du tendon 
(Kjaer, 2004). Le biglycan est particulièrement présent dans les régions fœtales du tendon qui 
seront exposées à la compression après la naissance (Cribb et Scott, 1995).  
 Figure II-13. Les unités disaccharidiques répétitives des glycosaminoglycans les plus courants 
(Voet et Voet, 2005a). 
 
 
Figure II-14. Structure d’un GAG fixé sur son corps protéique par une région de liaison. 
[Source : web.indstate.edu/thcme/mwking/glycans.html]  
 - 49 - 
 
 
II.2.4. Les glycosaminoglycans et leurs types.   
    
  
Les GAGs (glycosaminoglycans) sont des chaînes de polysaccharides linéaires constitués 
de la répétition d’unités disaccharidiques de longueurs variables. Ces unités se composent d’un 
acide uronique (acide glucuronique=GlcA ou iduronique=IdoA) et d’un sucre aminé de type 
hexosamine (glucosamine (GlcN) ou galactosamine (GalN)), substitué ou non par un groupement 
acétyl ou sulfate sur la fonction amine (Figure II-13). Ces sucres sont variables au niveau de la 
position de la sulfatation qui peut se produire sur un atome N- ou O-. Ce type de sulfatation 
augmente encore plus leur hétérogénéité (Hadad et al., 1996). Les chaînes de GAGs sont 
constituées de 15 à plusieurs centaines d’unités disaccharidiques, voire plusieurs milliers dans le 
cas de l’acide hyaluronique. Les GAGs sont donc des molécules fortement chargées 
négativement ce qui constitue une différence principale entre les protéoglycans et les autres 
glycoprotéines (Vanpouille, 2003). Les chaînes de GAGs sont attachées au corps protéique par 
une zone linaire dite de ‘liaison’. Par exemple, le chondroïtine sulfate, l’héparan sulfate et 
l’héparine sont attachés au corps protéique par une région de liaison composée des 
oligosaccharides suivants : l’acide glucuronique, le galactose et le xylose. Le xylose est lui-même 
lié par un groupe hydroxyl à un résidu sérine du corps protéique (Figure II-14, Vincent et al., 
1982).  
Les GAGs existent sous plusieurs types. Ces types se différencient l’un de l’autre par la structure 
du disaccharide, la linéarité ou la ramification de la chaîne, le degré de sulfatation, le poids 
moléculaire, l’incorporation dans les PGs, la distribution dans l’organisme et le rôle 
physiologique (Neuzil et Valdiguié, 2004). Six classes des GAGs ont été identifiées et constituent 
l’acide hyaluronique, le kératane sulfate, l’héparane sulfate, la chondroïtine sulfate, le dermatane 
sulfate et l’héparine (Hadad et al., 1996).    
 
 
II.2.4.1. L’acide hyaluronique (ou hyaluronane). 
      
 
C’est un GAG non sulfaté qui ne semble pas être lié de façon covalente à un corps 
protéique (Prehm, 1983). Il possède une chaîne non ramifiée qui contient autour de 250 à 25000 
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unités disaccharidiques constituées d’acide D-glucuronique et de N-acétyl-D-glucosamine 
(Figure II-13) pour un poids moléculaire de 106 Daltons.   
L’acide hyaluronique peut exister dans des tissus conjonctifs lâches ou dans certains liquides. Il 
semble jouer un rôle dans la formation des PGs comme, par exemple, l’aggrécan dans le cartilage 
(Fraser et al., 1997 ; Weigel et al., 1997).     
L’acide hyaluronique est également un glycosaminoglycan important de la substance 
fondamentale du liquide synovial (le liquide qui lubrifie les articulations), et de l’humeur vitrée 
des yeux.  
Les caractéristiques structurales du hyaluronane correspondent à ses fonctions biologiques et en 
particulier sa masse moléculaire élevée en fait une molécule rigide très hydratée qui, en solution, 




    II.2.4.2. Les chondroïtines sulfates (Figure II-15).  
 
 
Ce sont des molécules linéaires qui consistent en l’alternance d’unités disaccharidiques 
composées de disaccharides répétés (GlcUA-ß1,3-GalNAc, Figure II-15). En général, sur une 
même chaîne de chondroïtine sulfate, les résidus de N-acétylgalactosamine sont majoritairement 
voire entièrement sulfatés en position 4 ou 6. Cette différence permet de distinguer le 
chondroitin-4-sulfate du chondroitin-6-sulfate. (Silbert et al., 1997 ; Neuzil et Valdiguié, 2004). 
Les deux chondroïtines sulfates se trouvent séparément ou en mélange selon les tissus. (Voet et 
Voet, 2005a).  
Le chondroïtine-4-sulfate est un GAG sulfaté et un constituant majeur du cartilage et d’autres 
tissus conjonctifs où des résidus N-acétyl-D-galactosamine-4-sulfate remplacent les résidus de N-
acétyl-D-glucosamine du hyaluronate. (Voet et Voet, 2005a)  
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Figure II-15. Schéma général de la structure du chondroïtine-4-sulfate ou du chondroïtine-6-
sulfate (Weil, 2005b).  
 
           
II.2.4.3. Le dermatane sulfate.  
      
  
Ce GAG est hautement sulfaté et existe dans plusieurs tissus comme les tendons ou la 
peau. Il est plus complexe que les chondroïtines sulfates et s’en différencie par le remplacement 
de l’acide glucuronique par de l’acide iduronique et par la sulfatation dans la position 2 de 
l’IdUA et de la position 4 du GalNAc (Figure II-13, Hadad et al.,1996 ; Neuzil et Valdiguié, 
2004). La présence d’un acide iduronique suffit à définir ce GAG comme un dermatane sulfate 
plutôt qu’un chondroïtine (Sugahara et Kitagawa, 2000).   
 
 
    II.2.4.4. Le kératane sulfate. 
      
 
Le disaccharide du kératane sulfate contient du galactose mais pas d’acide hexuronique 
(Figure II-13, Hampson et Gallagher, 1984). Il contient des résidus alternés de D-galactose et de 
N-acétyl-D-glucosamine-6-sulfate. C’est le plus hétérogène des principaux glycosaminoglycans 
car sa teneur en sulfate est variable et qu’il contient de petites quantités de fucose, de mannose, 
de N-acétylglucosamine, et d’acide sialique. (Voet et Voet, 2005a).  
Le kératane sulfate est lié à son corps protéique par des liaisons en -O- et en -N. Les groupes 
sulfates se situent généralement en C6 de la glucosamine et occasionnellement en C6 du galactose. 











Figure II-16. Photo en microscopie montrant les fibrilles du collagène (CF) et leurs connections 
aux PGs (Vesentini et al., 2001).  
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    II.2.4.5. L’héparine et l’héparane sulfate.    
          
 
L’héparine (Figure II-13) est plus fortement sulfatée que les héparanes sulfates. Elle est 
constituée d’unités disaccharidiques très sulfatés (Neuzil et Valdiguié, 2004).   
L’héparine est un glycosaminoglycan dont le degré de sulfatation varie et est constituée 
principalement de résidus alternés de D-iduronate-2-sulfate et de N-sulfo-D-glucosamine-6-
sulfate. On trouve en moyenne 2-5 groupements sulfates par unité disaccharidique. L’héparine 
contrairement aux autres glycosaminoglycans, n’est pas un constituant des tissus conjonctifs, 
mais se trouve presque exclusivement dans les granules intracellulaires des mastocytes qui 
bordent les parois artérielles notamment dans le foie, les poumons et la peau. Sa composition est 
beaucoup plus variable avec moins de groupements N- et 0- sulfatés et plus de groupements N-
acétyles (Voet et Voet, 2005a).  
 
 
II.2.4.6. Des glycosaminoglycans du tendon.   
     
 
Malgré leur faible quantité les GAGs, qui représentent moins de 5% de la matière sèche 
totale du tendon, pourraient jouer un rôle important dans les propriétés biomécaniques du tendon. 
En effet, une étude précédente a montré que les GAGs servent à lier les fibrilles du collagène 
l'une à l'autre avec le corps protéique des PGs associés et fournissent donc des connections inter 
fibrilles (Derwin et al., 2001, Figure II-16). Cette simple architecture suggérerait leur rôle sur 
l'intégrité mécanique de la structure du tendon. Ainsi, il a aussi été suggéré que les GAGs et les 
molécules de PGs associés seraient capables de transmettre les forces d'une fibrille de collagène à 
une autre (Redaelli et al., 2003). 
Les GAGs sont des molécules fortement chargées négativement qui peuvent donc fixer de larges 
quantités de molécules d’eau dans les tissus conjonctifs. Leur présence permet de fournir à ces 
tissus des propriétés visco-élastiques permettant le glissement entre elles des fibrilles de 
collagène lors de l’action mécanique (Pins et al., 1997).  
Les GAGs majeurs existants dans le tendon sont des GAGs sulfatés. Dow et Wang, (1998) 
suggèrent que la sulfatation des GAGs pourrait jouer un rôle essentiel dans l’interaction entre les 
différents composants de la matrice extracellulaire ce qui influe sur le microenvironnement local 
de la MEC. Brunner et al., (1998) suggèrent également que les GAGs sulfatés produits dans la 
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MEC sont capables d’activer des facteurs de croissance ce qui pourrait moduler le métabolisme 
dans les tissus où se trouvent ces sGAGs.  
Le dermatane sulfate est un GAG dominant dans le tendon (80-100 mg UA/100mg de la matière 
sèche, Reinboth et al., 2000). Le nombre de molécules de dermatane sulfate qui sont attachées à 
la surface des fibrilles de collagène (de diamètre 50 nm) est de l’ordre de 10 à 20 molécules 
(Scott et al., 1983 cité par Scott, 1984). Le dermatane sulfate est lié régulièrement et 
spécifiquement à la surface des fibrilles de collagène du tendon contrairement au chondroïtine 
sulfate et au hyaluronane qui sont aussi liés à la surface des fibrilles du collagène mais par des 
liaisons qui ne sont pas constantes (Scott, 1984). 
Les autres GAGs dominants dans le tendon sont les chondroïtines sulfates et le hyaluronane. 
L’héparane sulfate se trouve également dans le tendon mais en quantité beaucoup moindre. Par 
contre, l’héparine n’est pas trouvée dans le tendon (Reinboth et al., 2000). Hae Yoon et al., 
(2003) rapportent que le chondroitin-4-sulfate est un GAG majeur dans le tendon gastrocnemius 
du poulet. Ces auteurs rapportent également que le kératane sulfate se retrouve aussi en grande 
quantité dans ce tendon.  
 
  
II.3. Sources de variations des paramètres biochimiques, structuraux et morphologiques 
du tendon.   
 
 
Les éléments constitutifs du tendon pourraient varier pour répondre à des besoins 
spécifiques. Plusieurs facteurs pourraient agir différemment sur la composition biochimique du 
tendon et/ou sur sa composition structurale ou morphologique et donc finalement sur le 
comportement biomécanique du tendon. En général, les facteurs retenus comme pouvant 
influencer le plus le tendon sont l’âge et le niveau d’activité physique. D’autres facteurs 
pourraient cependant aussi agir sur le tendon comme le niveau de stress mécanique appliqué sur 
le tendon, la fatigue mécanique, la nutrition, la prédisposition anatomique du tendon, le poids 
corporel, le rôle physiologique du tendon dans le corps d’animal (tendon extenseur ou 
fléchisseur)…etc. Ces facteurs pourraient influencer la régulation de la synthèse des différents 
composants de la matrice extracellulaire par les cellules tendineuses.  
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II.3.1. L’âge des animaux.   
 
 
L’âge des animaux est un facteur important qui pourrait jouer sur la composition 
biochimique du tendon notamment au niveau du collagène. Ainsi, Voet et Voet, (2005b) 
rapportent que le degré de réticulation du collagène d’un tissu augmente avec l’âge de l’animal ce 
qui le rend moins soluble (Hamlin et Kohn, 1972, Butzow et Eichhorn, 1968).    
Les proportions des différents types de collagène pourraient aussi être influencées par l’âge des 
animaux. Par exemple, la proportion de collagène de type II augmente d’une façon marquée avec 
l’âge des animaux (Benjamin et al., 1991).  
Nielsen et al., (1998) rapportent quant à eux que le poids sec du tendon flexor du rat augmente 
avec l’âge de l’animal. Par contre, ces mêmes auteurs rapportent que l’âge des animaux n’a pas 
d’effet sur ce paramètre biochimique dans les tendons tibialis anterior.   
D’autres constituants du tendon varieraient avec l’âge des animaux. Ainsi, d’après Hae Yoon et 
al., (2003), la teneur en GAGs augmente avec l’âge dans le tendon gastrocnemius du poulet. De 
façon similaire, Vailas et al., (1985) notent une augmentation de la concentration en GAGs dans 
le tendon d’Achille, chez les souris, avec l’âge. Au contraire, Esquisatto et al., (2007) trouvent 
que la teneur en GAGs du tendon calcanéen chez des rats âgés de 30 jours est plus élevée que 
celle mesurée chez des rats plus âgés. A l’opposé dans un autre tendon (flexor digitalis 
profondus) aucune différence significative n’est observée pour la teneur du tendon en GAGs 
entre ces différents âges. On constate donc que l’effet de l’âge sur la teneur en GAGs du tendon 
reste relativement controversé. 
La teneur du tendon en PGs pourrait également être modifiée avec l’âge des animaux. Ainsi, 
l’étude de Scott et al., (1981) montre que la quantité totale des PGs du tendon diminue avec 
l’âge.  
L’augmentation de la teneur de certains composants biochimiques du tendon avec l’âge pourrait 
être expliquée par une augmentation de l’activité anabolique des fibroblastes pour répondre à des 
besoins liés à l’augmentation du poids de l’animal avec l’âge. Cependant, Arnesen et Lawson 
(2006) dans le tendon d’Achille de souris, trouvent qu’avec l’augmentation de l’âge apparaît une 
altération de la morphologie des fibroblastes, une réduction du niveau de leur fonctionnement et 
notamment des changements dans le transport des protéines. Khorramizadeh et al., (1999) 
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rapportent également que la capacité proliférative des fibroblastes diminue avec l’âge de 
l’animal.     
Avec l’augmentation de l’âge des animaux, il est également décrit des changements 
morphologiques dans le tendon. Ainsi, Magnusson et al., (2003) rapportent une augmentation de 
l’aire de la section totale du tendon d’Achille avec l’augmentation de l’âge. Le diamètre des 
fibrilles du collagène lui-même pourrait être changé avec l’âge et ce dès la vie fœtale du tendon. 
Ainsi, Holmes et al., (1998) montrent dans le tendon de l’embryon de poulet (à 12 jours de vie 
embryonnaire) que les fibrilles de collagène grandissent en longueur avec un diamètre constant, 
alors qu’à l’âge de 18 jours de vie embryonnaire ils montrent une croissance au niveau de la 
longueur des fibrilles de collagène mais aussi une augmentation du diamètre de ces mêmes 
fibrilles. Donc, avec l’âge des animaux, le diamètre des fibrilles de collagène pourrait aussi 
augmenter pour répondre aux besoins biomécaniques du tendon. D’autres études font également 




II.3.2. L’activité physique : 
 
 
II.3.2.1 Effets sur les paramètres biochimiques : 
  
 
L'activité physique est un des facteurs important qui pourraient jouer le plus sur la 
composition biochimique du tendon et également sur sa composition structurale.  
Viidik, (1967), Kiiskinen (1977), Vailas et al., (1985), Curwin et al. (1988) et Hae Yoon et al., 
(2003) rapportent que l’activité physique ne change pas le poids frais du tendon chez les animaux 
soumis à l’exercice en comparaison avec d’autres animaux témoins. Woo et al., (1980 ) par 
contre rapportent une augmentation du poids sec du tendon avec l’exercice.  
L'activité physique provoque une accélération de la biosynthèse du collagène et cela pourrait 
refléter directement une adaptation physiologique des tendons à leurs besoins (Kjaer, 2004). 
Ensuite, l’exercice prolongé pourrait provoquer une synthèse nette de collagène de type I qui se 
traduit au niveau morphologique par une augmentation de la taille du tendon (Woo et al., 1980). 
Woo et al., (1981) rapportent également que l’exercice augmente la teneur en collagène du 
tendon chez les animaux soumis à des charges répétés. D’autres études, au contraire, rapportent 
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que l’exercice physique n’a pas d’effets sur la teneur en collagène du tendon. Ainsi, Vailas et al., 
(1985) dans le tendon d’Achille du rat et Viidik (1967) chez le lapin affirment que l’exercice 
physique n’augmente pas la teneur en collagène du tendon.  
L’augmentation de la teneur en collagène du tendon avec l’exercice physique pourrait être 
expliquée par l’augmentation de la synthèse du collagène par les fibroblastes et non pas par une 
diminution de sa dégradation. Ainsi, Sutker et al., (1990) rapportent que, lorsque le tendon est 
exposé à une force de tension cyclique, in vivo, les fibroblastes augmentent la synthèse de la 
matrice fibreuse en collagène de type I. Pour Benevides et al., (2004) la MEC du tendon est 
capable de détecter les altérations dues aux activités physiques et de transmettre ces informations 
aux cellules (fibroblastes) qui sont responsables de l’expression et de la synthèse des 
macromolécules dans la MEC. L’activité physique pourrait aussi modifier d’autres composants 
existants dans le tendon comme les PGs. Pour Hae Yoon et al., (2003) chez les poulets, l’exercice 
modéré augmente le contenu en decorin du tendon. Par contre, le même exercice diminuerait le 
contenu du tendon en aggregan.  
Les activités physiques pourraient aussi jouer sur d’autres composants de la matrice 
extracellulaire du tendon comme les GAGs. D’après Hae Yoon et al., (2003), l’exercice modéré 
augmente le contenu en GAGs totaux du tendon de poulets de 20%. Au contraire, Curwin et al., 
(1988) ne notent pas de changements significatifs du contenu en GAGs du tendon d’Achille chez 
des poulets soumis à l’exercice. Vailas et al., (1985) rapportent quant à eux une augmentation de 
la teneur en GAGs chez des rats adultes actifs après l’âge de 6 mois (mais pas après 22 mois) en 
comparaison avec d’autres animaux non actifs. La réponse des GAGs à l’activité semble aussi 
variable selon les types de GAGs existants dans le tendon. Ainsi, D’après Hae Yoon et al., 
(2003), chez les poulets, l’activité conduit à une augmentation du contenu en acide hyaluronique 
du tendon mais à une diminution de la quantité de kératane sulfate.   
 
On voit donc bien que, quel que soit le paramètre biochimique considéré, l’influence de l’activité 
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II.3.2.2. Effets sur les paramètres morphologiques.  
 
 
II.3.2.2.a. Effets sur l’aire de la section totale du tendon.  
 
 
Fugie et al., (2000), Yamamoto et al., (1993) et Hara et al. (2003) rapportent une 
augmentation significative de l’aire de section totale du tendon avec l’exercice. De même, Woo 
et al. (1980) chez la truie et Birch et al. (1999) chez les chevaux rapportent que l’aire de la 
section totale du tendon augmente en réponse à l’exercice. Michna et Hartmann (1989) 
constatent, après une semaine d’entraînement physique, chez des souris, une augmentation de la 
superficie de la section (plus 15%) mais après un entraînement prolongé, ce changement n’est 
plus statistiquement significatif. 
Cette augmentation de l’aire de section du tendon pourrait être expliquée par l’augmentation du 
diamètre du tendon due à l’augmentation probable de la synthèse du collagène de type I dans la 
MEC comme le suggèrent Woo et al., (1980). Par contre, Woo et al., (1981), Buchanan et Marsh 
(2001) et Hae Yoon et al., (2003), ne constatent pas d’effets de l’activité physique sur l’aire de 
section totale du tendon.  
 
 
II.3.2.2.b. Effets sur la taille des fibrilles de collagène et la taille du tendon : 
 
 
En utilisant un microscope électronique, Inglemark (1948), rapporte une augmentation de 
l’épaisseur des fibrilles de collagène du tendon d’Achille chez les rats soumis à l’exercice. De 
même, Tipton et al., (1970) rapporte que l’exercice physique augmente la taille des fibres de 
collagène du tendon chez les chiens mais sans changement quantitatif de leur teneur en collagène. 
Par ailleurs, Viltarta et Vidal (1989) observent aussi une augmentation de la densité des paquets 
de fibrilles de collagène et de leur alignement dans le tendon d’Achille de rats après trente jours 
d’exercice. L’augmentation de la taille des fibrilles de collagène pourrait conduire à une 
augmentation de la taille finale du tendon. Ainsi, d’après Hae Yoon et al., (2003), chez les 
poulets, l’exercice conduit bien à une augmentation de la taille du tendon.  
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II.3.2.2.c. Effets sur le diamètre et le nombre des fibrilles de collagène.  
 
 
Enwemeka et al. (1992) notent une augmentation du diamètre des fibrilles de collagène 
dans le tendon d’Achille chez les rats après une semaine d’exercice. Le diamètre de la fibrille de 
collagène semble donc bien être important et pourrait probablement jouer un rôle dans la réponse 
du tendon à la traction. Ainsi, d’après Derwin et al., (2001), il y a une corrélation positive entre le 
diamètre moyen des fibrilles de collagène et la résistance du tendon à la traction mais aussi entre 
le diamètre moyen des fibrilles de collagène et la rigidité du tendon. Derwin et Soslowsky (1999) 
constatent également une corrélation positive entre le diamètre moyen des fibrilles de collagène 
et la rigidité (raideur) des fascicules isolés d’un tendon (r = 0.73, p = 0.001) ou la valeur de la 
contrainte maximale (r = 0.48, p = 0.04).     
En plus du changement de diamètre des fibrilles de collagène, le nombre de ces fibrilles peut être 
influencé par l’activité physique. Ainsi, Michna et Hartmann (1989) rapportent une augmentation 
du nombre de fibrilles de collagène, associée à une diminution du diamètre moyen de ces mêmes 
fibrilles, dans le tendon (flexor digitorum longus) chez les souris après dix semaines d’exercice. 
 
 
En conclusion, après l’étude de la structure et la biochimie du tendon, nous constatons que 
les tissus tendineux ont une structure hiérarchique complexe dans laquelle il existe plusieurs 
éléments constitutifs qui varient largement en fonction de plusieurs facteurs intrinsèques ou 
extrinsèques. Le tendon pourrait ainsi répondre à ces facteurs en modifiant sa composition 
biochimique et/ou sa structure morphologique afin de s’adapter, notamment, à de nouvelles 













Quelques paramètres mécaniques du tendon et quelques 
sources de variations 
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III.1. Le comportement mécanique du tendon. 
 
 
Le tendon est un élément essentiel de l’appareil locomoteur. Ainsi, il parait important de 
rappeler comment fonctionne un tendon puis de montrer ses comportements biomécaniques 
notamment ceux rencontrés lors de son étirement.  
Le tendon étant une structure de type filiforme, plusieurs paramètres mécaniques y sont 
mesurables. Dans la littérature, on distingue généralement les principales caractéristiques 
mécaniques suivantes :  
- la force maximale (valeur déterminée au point de rupture du tendon sur la courbe 
force-élongation). Plus la valeur de la force maximale augmente plus la structure est 
dite résistante.  
- la raideur (la pente de la zone linéaire de la courbe force-élongation). Plus la valeur de 
la raideur augmente plus la structure est dite raide.  
- la résistance maximale à la traction (ou contrainte maximale) c’est à dire la valeur de 
la force en fonction de l’aire de section du tendon lors de l’étirement (= Fmax/section 
finale). Plus la valeur de la contrainte maximale augmente, plus le tendon est résistant 
à la traction, 
- la déformation longitudinale c’est à dire la valeur de l’élongation du tendon par 
rapport à sa longueur initiale lors du test d’étirement. Plus la déformation augmente, 
plus la structure est dite déformable en longueur.  
- le module de Young ou module d’élasticité c’est à dire la valeur de la pente de la zone 
linéaire de la courbe (contrainte -déformation longitudinale). Plus la valeur du module 
d’élasticité augmente plus le tendon est rigide 
- le stock d’énergie c’est à dire la valeur de l’énergie nécessaire pour arriver à la valeur 
de la force maximale du tendon. Plus la valeur du stock d’énergie augmente, plus la 
capacité de stockage d’énergie augmente.  




Figure III-1. Courbe montrant la relation entre la force (en N) et  l’élongation (en mm) d’un 
tendon : la zone linéaire de cette courbe représente la raideur du tendon (Reeves et al., 2006). 
 - 60 - 
Il faut tout signaler que ces différents paramètres mécaniques du tendon varient considérablement 
d’une espèce animale à l’autre mais aussi au sein de la même espèce en fonction du rôle 
physiologique joué par le tendon. D’autres facteurs de variations sont aussi connus comme 
l’intensité de l’activité physique ou l’âge de l’animal. 
 
Dans des conditions physiologiques actives normales (pendant la marche par exemple), le 
tendon utilise en moyenne 30% de sa force maximale déterminée au point de rupture (Malaviya 
et al., 1998) et moins de 25% de sa contrainte maximale (Carlstedt et Nordin,1989). Lorsque la 
contrainte appliquée sur un tendon dépasse sa résistance maximale à la traction il y a 
généralement rupture de la jonction tendon-os (Norman, 1985) et c’est donc la liaison tissu mou 
(tendon) – tissu dur (os), au niveau de l’enthèse, qui est probablement la zone de plus grande 
faiblesse mécanique.  
Il est important d’analyser la relation "force - longueur" comme première étape de la 
compréhension de la mécanique du tendon. En effet, le tendon a une structure relativement raide 
comme le montre le fait que sa longueur augmente relativement peu quand la force d’étirement 
exercée augmente de façon importante (Figure III-1). A titre d’exemple, les valeurs de la raideur 
des tendons de l’homme est de 161 N/mm dans le tendon tibialis anterior, 150 N/mm pour le 
tendon gastrocnemius et jusqu'à 760 N/mm pour le tendon triceps surae (Maganaris et al., 2004).  
La rigidité relative du tendon est aussi montrée par la valeur relativement élevée de son module 
d’élasticité moyen [(0.67-1.07) GPa dans le tendon d’Achille de l’homme (Lichtwark et Wilson, 
2005) et 1.2 GPa dans le tendon tibialis anterior de l’homme (Maganaris et Paul, 1999)].  En 
comparaison une fibre en verre à une rigité moyenne de 74 GPa. Mais les tendons sont aussi 
caractérisés par une résistance à la traction relativement élevée puisque, par exemple, la valeur de 
la contrainte maximale du tendon patellaire de l’homme est de 40 MPa avec une valeur moyenne 
de la force maximale qui de 3346 N (Reeves et al., 2003). Cette valeur de la force maximale varie 
considérablement entre les tendons ainsi qu’entre les espèces. Ainsi, dans le tendon superficial 
digital flexor du poulet, cette valeur moyenne de la force maximale est de 36 N (Benevides et al., 
2004). Par ailleurs, les tendons peuvent également se déformer de façon élastique de 1-2% de leur 
longueur initiale pour le tendon extensor carpi radialis, de 3-4% pour le tendon flexor carpi 
ulnaris ou de plus de 16% pour le tendon d’Achille du lapin (Lieber et al., 1991) et de plus de 




Figure III-2. Courbe montrant la relation entre contrainte (stress) et la déformation (Strain) d’un 
tendon (Wang, 2006).   
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Les grandes variabilités de la force maximale et des valeurs de la déformation longitudinale et 
transversales entre espèces et entre tendons produit une grande variabilité au niveau des autres 
paramètres mécaniques mesurés tel que la contrainte maximale, la raideur et le module 
d’élasticité. 
Les tendons répondent initialement à la traction par un redressement et un alignement des fibres 
striées du collagène. Une fois que ces fibres se sont redressées, l’élongation supplémentaire du 
tendon se réalise par un glissement relatif des fibrilles et des fibres de collagène par rapport à la 
matrice non-collagénique (Screen et al., 2002). Ce comportement du tendon est dit viscoélastique 
et est du principalement à la présence de collagène et d’eau intracellulaire ainsi qu’à l’interaction 
entre le collagène et les protéines non collagéniques (Wang, 2006). Ainsi, grâce à cette 
viscoélasticité élevée, le tendon est relativement déformable, dans des conditions physiologiques 
normales, comme c’est le cas pendant la locomotion (déformation longitudinale élevée) où une 
faible force lui est appliquée (Jozsa et Kannus, 1997). Une augmentation trop forte de la 
déformation du tendon peut aussi parfois induire des dommages physiques importants dans le 
tendon. Par exemple, ce phénomène est remarqué chez le cheval où 46% des dommages 
tendineux constatés chez les chevaux de course sont dus à l’augmentation trop forte de la 
déformation (strain injuries) (Williams et al., 2001).  
Pendant son étirement mécanique, le tendon présente une relation non linéaire entre la 
contrainte (stress) et la déformation (strain) où l’on distingue classiquement trois régions (Figure 
III-2):  
 - (1) le pied de courbe (toe region). Cette région est caractérisée par une raideur très faible 
c'est-à-dire, une légère augmentation de la contrainte avec une augmentation considérable de la 
déformation.  
 - (2) une région linéaire, dans laquelle les fibres de collagène s’orientent progressivement 
dans la direction de la force ce qui augmente la valeur de la raideur du tendon. Dans cette région, 
le comportement mécanique du tissu est tout à fait réversible et on parle donc de zone de 
déformation plastique. 
 - (3) la région de la rupture dans laquelle les fibres de collagène et les autres constituants 
du tendon sont le plus fortement sollicités. A cette étape, la structure du tendon est endommagée 
de façon irréversible (Wang, 2006 ; Benevides et al., 2004).  
  
Figure III-3. L’énergie élastique est la surface sous la courbe contrainte-déformation (Buchanan 
et Marsh, 2002).   
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Ces relations entre la contrainte et la déformation avant la rupture sont déterminées par les 
propriétés intrinsèques des fibres de collagène et des autres composants structuraux du tendon 
(Benevides et al., 2004).  
  
 Le stockage d'énergie est une caractéristique extrêmement importante des tissus 
collagéneux de type tendons ou ligaments. Ces tissus doivent en effet être capables de stocker et 
de transmettre l'énergie du mouvement d’une façon élastique durant leur déformation mécanique 
(Silver et al., 2001). Ce phénomène est important pour faciliter la locomotion ou le mouvement 
du membre. Chez la dinde, Silver et al., (2000) rapportent que la force produite par le muscle 
gastrocnemius est stockée dans le tendon (sous forme d’énergie élastique) durant sa déformation 
mécanique et non pas dans le muscle. A l’inverse de la fonction de stockage, les tendons et les 
ligaments sont aussi capables d’absorber de l’énergie pendant le mouvement afin de se protéger 
et de protéger les articulations d’éventuels dégâts (Freeman et al., 2005). Ces auteurs suggèrent 
aussi que durant le mouvement du membre, l’énergie est stockée dans les régions flexibles de la 
molécule de collagène. Les résultats d’analyse des séquences d’acides aminés du collagène 
rapportés par Silver et al. (2001) et Freeman et al., (2005) indiquent que les régions de la 
molécule de collagène qui manquent de proline et d’hydroxyproline sont plus flexibles que celles 
qui contiennent la séquence glycine-proline-hydroxyproline (Gly–Pro-Hyp). Freeman et al., 
(2005) suggèrent alors que ces zones de la molécule de collagène sont les plus capables de 
stocker l’énergie durant la déformation mécanique du tendon.      
Buchanan et Marsh, (2002) rapportent que plus le tendon est raide plus il a de capacités à stocker 
de l’'énergie, c’est-à-dire que pour un changement similaire de longueur, plus d’énergie sera 
stockée dans un tendon plus raide (Figure III-3, courbe A). Par contre, pour des valeurs de force 
maximales similaires, moins d’énergie sera stockée dans un tendon plus raide (Figure III-3, 
courbe B).  
  
 
III. 2. Les sources de variations des paramètres biomécaniques du tendon. 
 
 
Pour répondre à des besoins spécifiques, le tendon peut modifier ses caractéristiques 
biomécaniques initiales grâce à des modifications de ses différents composants biochimiques 
(Robinson et al., 2005). Plusieurs facteurs externes sont connus comme pouvant agir sur ces 
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caractéristiques du tendon comme le poids, l’âge et le niveau d’activités physiques de l’individu. 
Par ailleurs, d’autres facteurs pourraient également influer sur la fonction mécanique du tendon 
comme son rôle physiologique spécifique (par exemple : tendon extenseur ou fléchisseur), son 
état pathologique, son organisation structurale fine ou sa localisation dans le corps.  
     
 
 III. 2.1. Le poids de l’animal.  
  
  
Les propriétés mécaniques d’un tendon doivent dépendre du poids de l’animal. En effet, 
en état de pesanteur, le système musculo-squelettique est soumis en permanence à une force 
externe constante qui est directement proportionnelle à la masse de l’animal (Benevides et al., 
2004). Dès lors, l’unité muscle-tendon répond à cette force externe pour produire une force 
constante qui lui est directement proportionnelle, de même direction mais de sens inverse 
(Schechtman et Bader, 1997) : il y a donc bien un état de sollicitation quasi-permanente du 
tendon. Ainsi, plus l’animal sera lourd, plus il devra avoir des systèmes tendineux efficaces afin 
de supporter cette charge pondérale. 
 
 
III. 2.2. L’âge de l’animal.  
 
 
L’âge des animaux joue un rôle déterminant sur les caractéristiques biomécaniques du 
tendon. Ce facteur de variation a été étudié dans de nombreuses espèces animales.  
Par exemple, à la naissance, les tendons fléchisseurs et extenseurs du porc ont des propriétés 
biomécaniques identiques mais leur extensibilité est plus élevée que celle des mêmes tendons 
adultes. Par contre, les autres paramètres mécaniques (module d’élasticité, valeur de la contrainte 
maximale et capacité de stockage d’énergie élastique) sont inférieurs à ceux des tendons adultes. 
Avec l'âge, ou durant la croissance, ces tendons deviennent donc de plus en plus forts, de plus en 
plus raides, de moins en moins extensibles mais plus résistants à la traction (Shadwick, 1990 ; 
Woo et al. 1982). Chez le rat, Danielsen et Andreassen (1988) mentionnent que les paramètres 
mécaniques des tendons de la queue (force maximale, raideur, absorption d'énergie et 
déformation au point de la force maximale) à l’âge de 15 ou 25 mois sont plus importants qu’à 
l’âge de 3 mois. De même, Nielsen et al., (1998) constatent que les tendons de rats plus âgés, 
quand il sont comparés à des animaux plus jeunes, sont significativement plus forts, plus raides, 
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plus résistants (contrainte maximale plus élevée) et présentent une capacité d’absorption 
d’énergie plus élevée le tout associé à une diminution des valeurs de la déformation 
longitudinale. Viidik et al., (1996) trouvent aussi que la résistance maximale à la traction du 
fascicule des fibres du tendon de la queue du rat à l’âge de 23 mois est plus importante que celle 
d’animaux âgés de 5 mois (augmentation de la valeur de la contrainte maximale de +20%, 
p<0.001 chez les animaux âgés de 23 mois comparés à ceux de 5 mois). Toutefois, d’autres 
études rapportent que la résistance à la traction du tendon de la queue du rat augmente jusqu’à un 
certain âge et baisse ensuite (Viidik, 1982; Vogel, 1991). Ceci montre qu’il y a probablement un 
certain âge limite de la réponse mécanique du tendon. Quelques études rapportent aussi que les 
tendons d’animaux « vieux adultes » sont moins raides que ceux d’animaux dits « jeunes 
adultes » (Kubo et al., 2003; Narici et al., 2002 ; Mademli et Arampatzis, 2006).   
Dans la littérature, d’une façon globale, la plupart des études qui ont analysé l’effet de l’âge sur 
les propriétés mécaniques du tendon suggèrent que les variations observées de ces propriétés (par 
exemple l’augmentation avec l’âge de la rigidité du tendon ainsi que de sa résistance mécanique à 
la traction) sont liées à des changements dans la MEC notamment au niveau des composants 
structuraux qui servent à lier les fibrilles de collagène entre-elles, c’est à dire au niveau des PGs 
et de leurs chaînes associées de GAGs (Bailey, 1980, 1991 ; Nielsen et al., 1998). Par exemple, 
l’augmentation de la teneur du tendon en GAGs (Hae Yoon, et al., 2003 ; Vailas et al., 1985) ou 
la diminution de la quantité totale des PGs du tendon (Scott et al., 1981) avec l’âge des animaux 
pourraient être responsables de changements des propriétés mécaniques du tendon. D’autres 
études plus anciennes suggéraient aussi que l’augmentation de la valeur de la raideur et la 
diminution de l’absorption d’énergie avec l’âge des animaux pourraient être dus à l’augmentation 
excessive des sites de liaisons dans les molécules de collagène (Mohanaradhakrishnan et 
Ramanathan, 1965).     
   
 
III. 2.3. Effets des activités physiques sur les paramètres biomécaniques du tendon.     
  
 
Durant l’activité physique normale, le tendon et ses éléments structuraux sont soumis à 
une force externe supplémentaire. Une augmentation de cette force induit une transduction 
biomécanique et biochimique qui mène à des modifications observables au niveau de ces 
éléments structuraux (Viidik et al., 1996). Ainsi, selon Benjamin et Ralphs, (1998), les tendons 
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sont caractérisables par leur capacité à répondre aux activités physiques, ou à l’immobilisation, 
en modifiant leurs caractéristiques biomécaniques. Ces modifications des propriétés 
biomécaniques dues aux activités physiques sont généralement accompagnées par une adaptation 
conséquente de la matrice extracellulaire (MEC) du tendon (Benjamin et Ralphs, 1998 ; 
Benevides et al., 2004). Par exemple, les fibroblastes sont impliqués dans les modifications 
physiologiques ou pathologiques de la matrice extracellulaire ainsi que dans l’adaptation du 
tendon aux activités physiques (Wang et Thampatty, 2006) car ils peuvent augmenter la 
production de collagène de type I qui est directement impliqué dans le comportement 
biomécanique du tendon (Michna et Hartmann, 1989; Langberg et al., 2001). Cependant, les 
mécanismes de mécano-transduction au niveau moléculaire ou cellulaire, c'est-à-dire ceux par 
lesquels les cellules ressentent les forces mécaniques et les traduisent en signaux biochimiques, 
qui conduisent finalement à une adaptation physiologique ou à des changements pathologiques ne 
sont pas encore complètement compris.   
Les études faites par Viidik, (1967) ou Malaviya et al., (1998) chez le lapin, Woo et al., (1980) 
chez la truie, Vilarta et Vidal (1989) chez les rats et Buchanan et Marsh (2001) chez les pintades, 
rapportent tous que l’exercice physique augmente significativement la force maximale du tendon. 
Par exemple, Malaviya et al., (1998) chez le tendon flexor digitorum profundus du lapin 
rapportent une augmentation de la force maximale du tendon de 30% après un programme 
d’exercice vigoureux. L’augmentation de ce paramètre mécanique semble cependant liée au 
niveau et à la fréquence de l’activité physique. Kyrolainen et al., (2003) et Korvick et al., (1996) 
quant à eux rapportent que les activités physiques à plusieurs niveaux et à différentes fréquences 
pourraient produire plusieurs niveaux différents de forces maximales dans le tendon. Par 
exemple, in vivo, chez la chèvre, Korvick et al., (1996) indiquent que la force maximale moyenne 
du tendon patellaire pendant l’action de se mettre debout est de 207 N alors que cette force atteint 
800N pendant la marche et 1000N lorsque l’animal trottine.     
Néanmoins, on peut aussi citer d’autres études qui ne rapportent pas d’effets de l’activité 
physique sur la force maximale du tendon. C’est le cas pour celle de Benevides et al., (2004) qui 
ne trouvent pas de différence significative de la valeur de la force maximale du tendon quand ils 
comparent des poulets mis en cage (8 poulets /m2) à d’autres poulets élevés en claustration avec 
une densité faible (1.25 poulet /m2) puisque les valeur des forces maximales sont respectivement 
de 37 N et 31 N, (p>0.05), chez les poulets mis en claustration et en cage. On peut toutefois 
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remarquer que, dans cette étude, les auteurs s’intéressent à des activités physiques spontanées 
stimulées par la faible densité d’élevage des animaux alors que la majorité des autres études, qui 
montrent un effet de l’activité physique sur la valeur de la force maximale de résistance à la 
traction du tendon, sont faites dans le cas d’activités physiques intensives. Autrement dit, la 
valeur de réponse du tendon aux activités physiques est essentiellement et directement liée à 
l’intensité de cette activité physique.    
L’absorption d’énergie est un autre paramètre mécanique important qui caractérise bien 
les tendons. Ce paramètre peut également être modulé par l’activité physique Viidik (1967, 
1969), chez le lapin, rapportent ainsi que l’exercice physique pendant 40 semaines, augmente 
significativement (+6%) la valeur de l’énergie maximale du tendon peroneus brevis en 
comparaison avec des animaux témoins moins actifs. 
Chez les pintades, Buchanan et Marsh, (2001) rapportent que l'exercice physique à long 
terme (durant 8 à 12 semaines) augmente la raideur du tendon d’Achille. Ces auteurs suggèrent 
que cette augmentation n’est probablement pas associée à l’augmentation de la résistance du 
tendon à la traction mais représente plutôt un mécanisme nécessaire pour résister à la fatigue 
mécanique appliquée sur le tendon afin d’éviter sa détérioration. Ces auteurs suggèrent aussi que, 
pour une même force appliquée sur le tendon, l’augmentation de la raideur conduit à une moindre 
extensibilité du tendon ce qui pourrait donc produire moins de dommages au tendon. Cette 
hypothèse pourrait également expliquer pourquoi Simonsen et al. (1995) trouvent qu’un 
programme d’exercices chez le rat a augmenté la valeur de la raideur du tendon alors qu’il n’y 
avait pas d’effets sur la valeur de la force maximale. Chez l’homme, Schechtman et Bader (1997) 
trouvent que, quand le tendon extensor digitorum longus du pied, est chargé à plus de 20% de sa 
contrainte maximale, sa rupture (failure) se fait à 300 000 cycles qui correspondent à 4 mois de 
marche normale. Cette fatigue qui apparaît à ce nombre relativement bas de sollicitations montre 
clairement que la réparation et le remodelage du tendon doivent être présents dans les tendons 
sains. Pour que le fonctionnement du tendon reste stable le taux de réparation du tendon doit être 
égal à son taux de dommage. Lorsque le nombre de charges cycliques augmente, cela pourrait 
entraîner des dommages accumulés et donc une augmentation de la fatigabilité du tendon. En 
conséquence, la diminution de la fatigabilité du tendon pourrait être une réponse adaptative 
servant de mécanisme afin d’éviter les dommages associés à la charge répétitive appliquée sur le 
tendon. Par contre, Pike et al. (2000) rapportent que lorsque la résistance du tendon à la fatigue 
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est élevée dans des tendons exposés à des valeurs de contrainte élevées, il n’y a pas de 
différences significatives de la valeur de la raideur lorsque l’on compare des tendons exposés à 
des contraintes élevées ou basses. Ces auteurs suggèrent donc que la fatigabilité du tendon n’est 
pas toujours associée à la raideur.  
Chez le lapin, Viidik (1967, 1969) a également étudié les effets de l’exercice physique (durant 40 
semaines sur une machine à courir) sur les tendons. Il constate une augmentation de ~10% de la 
valeur de la raideur des tendons d’Achille et tibialis posterior. De même chez les rats, Vilarta et 
Vidal (1989) rapportent que les tendons d’Achille soumis à un programme de 30 jours d’exercice 
sont plus raides que ceux des animaux témoins. L’augmentation de la valeur de la raideur du 
tendon en réponse aux activités physiques pourrait aussi dépendre du rôle physiologique du 
tendon dans l’exercice pratiqué. Ainsi, Woo et al., (1980) confirment une augmentation de la 
rigidité (raideur élevée) des tendons extenseurs du porc après des activités physiques mais aucun 
effets du même entrainement sur les tendons fléchisseurs. Ces auteurs expliquent cela par le fait 
que les tendons fléchisseurs de la truie travaillent contre une grande force durant l’exercice 
imposé alors que ce n’est pas le cas des tendons extenseurs.  
Dans la littérature, la résistance du tendon à la traction est aussi un des paramètres mécaniques 
abordés pour déterminer les caractéristiques mécaniques du tendon. Vilarta et Vidal (1989) et 
Buchanan et Marsh, (2002) rapportent que l’entraînement physique augmente significativement 
la résistance du tendon à la traction. Woo et al., (1980, 1981), chez la truie, rapportent également 
qu’un entrainement physique pendant 12 mois augmente la résistance maximale à la traction du 
tendon digital extensor de 62%. Par contre, Viidik, (1967, 1969), chez le lapin, rapportent une 
simple augmentation significative de 5% de la résistance du tendon à la traction après un 
entraînement physique. Chez le poulet, Benevides et al., (2004) rapportent que la valeur de la 
contrainte maximale était deux fois plus élevée dans les tendons superficial digital flexor de 
poulets élevés en claustration relativement à d’autres mis dans des cages plus petites (13.2 MPa 
et 7.4 MPa, respectivement). Viidik (1966) chez le lapin, Kiiskinen (1977) chez les souris et 
Simonsen et al., (1995) dans le tendon d’Achille du rat ne rapportent par contre aucun effet des 
activités physiques sur le la valeur de la contrainte maximale du tendon.  
La contradiction remarquée dans ces études peut être attribuée à l’espèce animale mais aussi à la 
valeur de l’intensité et de la fréquence des activités physiques qui doivent être des facteurs 
déterminants essentiels. Pour conclure, on peut citer Buchanan et Marsh, (2002) qui suggèrent 
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que le tendon pourrait changer ses propriétés mécaniques en réponse au nombre de charges 
cycliques appliquées sur ce tendon plutôt qu’à l’intensité de la charge elle-même.  
L’augmentation de la valeur de la raideur ainsi que de celle de la contrainte maximale du tendon 
(ou sa résistance maximale à la traction) chez les animaux actifs pourrait essentiellement être 
expliquée au niveau structural. Ainsi, l’étude faite par Nielsen et al., (1998) suggère que 
l’influence directe de l’exercice physique sur l’augmentation de la raideur ou de la résistance 
maximale à la traction du tendon est probablement basée sur une optimisation de la structure 
morphologique des fibres et des fibrilles de collagène qui deviennent plus alignées tout au long 
de l'axe de force musculaire. Ces éléments deviennent plus parallèles que ceux des tendons des 
animaux témoins ce qui leur confère une structure plus résistante à la traction axiale. 
Le module d’élasticité (ou module de Young) est aussi un paramètre mécanique très important 
pour déterminer le comportement biomécanique du tendon puisqu’il prend en compte la variation 
de la section transversale en fonction de la force de traction ainsi que sa déformation 
longitudinale durant l’étirement du tendon. Plusieurs facteurs externes, comme les activités 
physiques, peuvent influer sur ce paramètre mécanique dans le tendon. Ainsi, Hannafin et al., 
(1995), in vitro, montrent que la tension cyclique des tendons flexor digitorum profundus du 
chien (pendant 4 semaines) augmente la valeur du module de Young (+93%). Au contraire, 
l’immobilisation est responsable de la diminution du module de Young des tendons rotuliens du 
lapin (Yamamoto et al., 1993 ; Yamamoto et al., 2002). Ces auteurs concluent donc que la valeur 
du module d’élasticité des tendons rotuliens du lapin dépend directement des forces mécaniques 
appliquées sur ces tendons.  
De façon globale, on peut noter que les valeurs d’augmentation du module d’élasticité varient 
fortement d’une étude à l’autre et ceci semble, une nouvelle fois, essentiellement lié à l’intensité 
et à la nature des activités physiques (c'est-à-dire des forces) appliquées sur le tendon. Curwin et 
al., (1988) suggèrent que l’intensité des activités physiques pourrait aussi modifier les propriétés 
mécaniques du tendon en modifiant la circulation de certaines hormones dans le tendon ce qui 
pourrait altérer le métabolisme des composants de la matrice extracellulaire du tendon. Ainsi, 
Harvey et al. (1982) chez le canard, rapportent une augmentation significative (p<0.05) de la 
concentration en glucagon et en triiodothyronine du plasma après 15 et 60 min d’exercice sur un 
tapis roulant. Par contre, la concentration de thyroxine plasmique a été significativement 
diminuée (p<0.05) après 15 min d’exercice et cette diminution continue progressivement durant 
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la période d’exercice. Paradoxalement, il n’est noté aucun effet de l’exercice sur les 
concentrations en hormone de croissance (GH, growth hormone) et en prolactine. 
    
 
III. 2.4. Autres paramètres influençant les propriétés biomécaniques du tendon.  
 
 
Les tendons d’un même individu diffèrent entre eux du point de vue de leur 
comportement mécanique. Par exemple, le tendon d’Achille résiste à une plus grande force de 
tension que les tendons tibialis anterior (Maganaris, 2002; Maganaris et Paul, 2002) chez 
l’homme. La taille du muscle et le niveau d’intensité de la contraction musculaire sont 
directement responsables de la valeur de la force mécanique qui sera transmise au tendon. En 
général, plus l’aire de section du muscle augmente plus la force produite par ce muscle augmente, 
ce qui induit une augmentation de la contrainte subie par le tendon (Kellis, 1998). En 
conséquence le tendon devra répondre à cette sollicitation grandissante en augmentant sa capacité 
à résister à la force de traction. Les différentes activités de l’animal produisent différents niveaux 
de forces musculaires influençant le même tendon. Les taux et les fréquences de ces activités 
pourraient produire différents niveaux de forces musculaires qui seront transmises au tendon 
(Finni et al., 1998; Kyrolainen et al., 2003). De plus, le même tendon peut être sollicité 
mécaniquement de différentes façons (en tension et/ou en compression) (Korvick et al., 1996).  
Les propriétés mécaniques du tendon varient aussi considérablement en fonction du rôle 
physiologique du tendon. Par exemple, la résistance à la tension et la raideur des tendons 
fléchisseurs de la truie sont deux fois plus élevés que ceux des tendons extenseurs (Woo et al. 
1980; Shadwick, 1990). Ce même tendon fléchisseur est aussi approximativement deux fois plus 
extensible que le tendon extenseur (Kjaer, 2004). Ces différences viennent du fait que les tendons 
fléchisseurs et extenseurs subissent différents niveaux de forces notamment parce que le tendon 
fléchisseur est beaucoup plus sollicité (en intensité) que le tendon extenseur. Chez le porc, 
Shadwick, (1990) imagine que le tendon fléchisseur fonctionne comme une source de stockage 
d'énergie lors de la locomotion alors que le tendon extenseur ne rempli pas du tout cette fonction.  
Les propriétés mécaniques du tendon sont également influencées par son état pathologique. 
Ainsi, la dégénérescence du tendon au niveau moléculaire, due parfois à la fatigue cumulative, 
peut largement affaiblir les valeurs mécaniques du tendon et augmenter par conséquent les 
risques de dommage du tendon comme le suggèrent Smith et al., (2002) chez le cheval.  
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III. 3. Relation entre les paramètres biomécaniques et biochimiques du tendon.  
  
 
Il est bien connu que le collagène est le composant majeur du tendon. On peut donc lui 
imaginer un rôle important dans la détermination des propriétés mécaniques du tendon.  
Dans la littérature, certaines études indiquent qu’il y a des liens entre les propriétés mécaniques 
du tendon et sa teneur en collagène. Ainsi, dans le tendon de la queue du rat, Danielsen et 
Andreassen, (1988) observent une corrélation linéaire entre la force maximale du tendon ou sa 
capacité d’absorption d’énergie avec sa teneur en collagène. D’autres études rapportent aussi que 
la résistance du tendon à la traction augmente avec l’augmentation de sa teneur en collagène 
(Kjær et al., 2006 ; Woo et al., 1980 ; Parry, 1988). Chez la souris, Mikic et al. (2001) rapportent 
que la diminution de la force maximale du tendon d’Achille est associée à une diminution de sa 
teneur en collagène. Par contre, Buchanan et Marsh, (2002) suggèrent que l’augmentation de la 
valeur de la raideur et de la résistance à la tension du tendon ne suit pas forcément celle de sa 
teneur en collagène.  
D’autres études mentionnent que le type de collagène pourrait jouer un rôle déterminant dans la 
réponse biomécanique du tendon aux différents types de forces qui lui sont appliquées. C’est le 
cas dans les tendons de souris où Robinson et al., (2004) observent que c’est le collagène de type 
I qui fournit au tendon une certaine rigidité ainsi que sa résistance initiale à la traction. D’autres 
études rapportent que le collagène du type II joue quant à lui plutôt un rôle important dans la 
résistance du tendon à la force de compression. Ainsi, l’augmentation de ce type de force 
appliquée sur le tendon produit une augmentation de la synthèse de collagène du type II 
(Benjamin et Ralphs, 1998).  
La qualité du collagène est également un facteur important dans la détermination des propriétés 
mécaniques des fibres de collagène et donc des propriétés mécaniques du tendon. Les fibres de 
collagène sont caractérisables par leur capacité à résister à la traction (Scott et al., 1997). Cette 
résistance à la traction est directement corrélée à la quantité des liaisons collagéniques (ou degré 
de réticulation) c'est-à-dire au nombre de liaisons établies à l’intérieur de la molécule ou entre les 
molécules de tropocollagène (Viidik, 1978). Ainsi, l’augmentation de la charge mécanique 
appliquée sur le tendon pourrait altérer les taux et les types de liaisons réductibles avec une 
augmentation des liaisons dihydroxylysinonorleucine observée en particulier dans les tendons qui 
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sont fortement sollicités (Curwin et al., 1994). En conséquence, Grodzinky, (1983) rapporte que 
le nombre de liaisons ou de sites de pontages intermoléculaires de la molécule de collagène ainsi 
que l’interaction entre les fibrilles de collagène et les PGs sont des facteurs importants dans la 
détermination de la résistance des tendons à la traction. 
Malgré la faible teneur moyenne du tendon en GAGs (moins de 5% du poids sec) ceux-ci 
pourraient aussi jouer un rôle déterminant dans les réponses mécaniques du tendon aux différents 
types de forces qui lui sont appliquées (tension ou compression). Ainsi, Benevides et al., (2004) 
trouvent une valeur significativement plus élevée de la teneur en glycosaminoglycans sulfatés 
(sGAGs) dans la zone distale des tendons de poulets élevés en claustration comparée à celle 
trouvée chez des poulets élevés en cages individuelles (3.97 mg/g vs 3.23 mg/g, p<0.05, 
respectivement). Ces auteurs suggèrent alors que l’augmentation de la résistance à la traction, due 
aux activités physiques pratiquées par les poulets au sol, pourrait être expliquée par cette 
augmentation de la teneur en sGAGs des tendons. Ces auteurs précisent néanmoins que cette 
teneur en sGAGs dans la zone compressée du tendon est similaire entre les deux groupes de 
poulets et que ceci s’expliquerait par le fait que l’intensité de la force de compression est 
similaire pour les deux groupes de poulets. Chez le lapin, Parry et al., (1982) rapportent 
également que la teneur en GAGs varie de 2.3-3.5 à 0.2% du poids sec du tendon flexor 
digitorum profundus dans les zones exposées à la compression ou à la tension respectivement. 
Les GAGs pourraient aussi agir sur la capacité du tendon à se déformer durant l’étirement en 
facilitant le glissement des fibrilles et des fibres du collagène entre elles. Ainsi, Haut (1985) 
rapporte une augmentation de la valeur de la déformation du tendon de la queue du rat avec 
l’augmentation de sa teneur en GAGs. 
Les propriétés mécaniques du tendon pourraient être également influencées par le type de GAGs. 
Ainsi, chez le poulet, Benevides et al., (2004) rapportent que la chondroïtine sulfate est un GAG 
prédominant dans les régions du tendon exposées à la compression, alors que le dermatan sulfate 
est lui prédominant dans les régions exposées à la tension. D’autres études montrent également 
que la chondroïtine sulfate est retrouvé dans les régions exposées à la compression et à la tension, 
mais en quantité beaucoup plus importante dans celles exposées à la compression (Merrilees et 
Flint, 1980). Ces résultats suggèrent donc bien que la résistance du tendon aux différentes forces 
qui sont lui appliquées dépend également du type de GAGs qui le compose.    
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Malgré la teneur faible du tendon en PGs (~5% de la matière sèche du tendon), ceux-ci pourraient 
aussi jouer un rôle déterminant dans les propriétés mécaniques et viscoélastiques du tendon en 
réponse aux différents types de forces qui lui sont appliquées (tension ou compression). Des 
études ont ainsi mesuré la réponse du tendon à la tension ou à la compression ainsi que sa teneur 
en PGs totaux. A titre d’exemple, Koob et Vogel, (1987), dans le tendon flexor digitorum 
profundus de bovin, rapportent que la teneur en PGs totaux varie considérablement (de 3.5 à 0.2–
0.5% du poids sec du tendon) entre les zones exposées à la compression et à la tension. De même, 
Carvalho et al., (2000) chez le poulet et Vogel et al., (1993) dans le tendon Tibialis Posterior de 
l’homme, rapportent que la teneur du tendon en PGs dans les zones compressées est 2 à 3 fois 
plus élevée que celle des zones exposées à la tension. D’autres études notent également que le 
type de PGs pourrait jouer un rôle important dans la réponse biomécanique du tendon aux 
différents types de forces qui lui sont appliquées. Ainsi, Wight et al., (1991) et Berenson et al., 
(1996) rapportent que l’aggrecan se trouve en taux plus élevé dans les régions du tendon 
exposées à la compression. Ces auteurs suggèrent ainsi que la fonction de ce large PGs est de 
résister aux forces de compression appliquées sur le tendon. De même, Vogel, (2003) chez le 
bovin, rapportent que l’aggrecan interfibrillaire ainsi que le collagène de type II sont 
principalement responsables de la rigidité de la zone de fibrocartilage qui est sollicitée 
mécaniquement surtout en compression. Des études rapportent aussi que le tendon répond à des 
contraintes de type compressive en augmentant le taux de synthèse d’aggrecan et des chaînes de 
chondroïtine sulfate associées (Robbins et Vogel, 1994). Chez le poulet, Benevides et al., (2004) 
rapportent que le decorin est présent dans les régions du tendon exposées à la tension mais de 
façon moins importante que dans celles exposées à une force de compression. Au contraire, la 
fibromoduline est détectée seulement dans les régions exposées à la tension. De même, des 
études rapportent que l’étirement mécanique du tendon pourrait stimuler principalement la 
synthèse de decorin (Robbins et al., 1997 ; Robbins et Vogel, 1994). Benevides et al., (2004) 
suggèrent quant à eux que la présence élevée des petits PGs (fibromodulin et decorin) dans les 
régions du tendon exposées à la tension est probablement la réponse adaptative des fibroblastes à 
la régulation de l’organisation des fibres de collagène pour mieux résister à la traction. L’effet 
direct du decorin est d’affecter la capacité du tendon à se déformer durant un étirement 
mécanique. Ainsi, Craig et al., (1989) suggèrent que la valeur de la déformation longitudinale et 
de la teneur du tendon en decorin pourraient être corrélés. Chez la souris, Robinson et al., (2004) 
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rapportent que l’absence de decorin dans les fascicules du tendon a diminué significativement la 
valeur de la déformation longitudinale de ces fascicules (en comparaison avec les fascicules 
normaux) mais que les autres propriétés élastiques ne sont pas affectées. Cependant, aucune 
corrélation significative n’est rapportée entre les propriétés mécaniques de ces fascicules et leur 
teneur en décorine. Toujours chez la souris, Robinson et al., (2005) rapportent également que 
l’absence de decorin a augmentée la valeur du module d’élasticité ainsi que la valeur de la 
contrainte maximale des fascicules des tendons patellaires alors que moins d’effets sont 
remarqués dans les tendons flexor digitorum longus. Au contraire, l’absence de biglycan n’a 
aucun effet significatif sur les tendons patellaires alors que cette même absence a provoquée une 
diminution de la valeur moyenne de la contrainte maximale et de celle du module d’élasticité des 
tendons flexor digitorum longus. En conséquence, ces auteurs concluent que les effets de 
l’absence de decorin ou de biglycan varient d’un tendon à l’autre chez la souris. Il a donc été 
suggéré que la fonction importante de la matrice non-collagénique, en particulier les PGs et les 
chaines de GAGs associées, est de fournir des liens entre les fibrilles de collagène et de permettre 
ainsi la transmission de forces ainsi que la conservation des propriétés viscoélastiques (Vogel et 
Heinegard, (1985).  
D’autres composants biochimiques du tendon pourraient également influencer ses propriétés 
biomécaniques comme par exemple la pyridinoline qui est un 3-hydroxypyridinium dérivé avec 
trois groupes aminés et trois groupes carboxyls. A titre d’exemple, la teneur en pyridinoline du 
tendon d’Achille du bovin est de 0.16 résidus pour 1000 résidus de collagène alors que la teneur 
en pyridinoline dans le collagène du tendon d’Achille du rat est de 0.017 résidus pour 1000 
résidus (Fujimoto et Moriguchi, 1978). Ainsi, Eyre et al., (1984) suggèrent que la pyridoline, qui 
sert à lier les triples chaînes peptidiques des molécules de collagène, est un facteur important 
dans la détermination de la rigidité (raideur) et la résistance des fibres de collagène à la traction. 
Chen et al. (1998) rapportent également que la résistance à la traction du tendon patellaire du rat 
est directement liée à sa concentration en pyridinoline. Cette pyridinoline pourrait être modulée 
par la sollicitation mécanique. Ainsi, Curwin et al., (1988) rapportent une diminution de sa 
concentration chez les poulets actifs (programme d’exercice pendant 8 semaines sur un tapis 
roulant) de ~50% par rapport aux poulets témoins, et ce malgré l’augmentation significative de la 
teneur du tendon en collagène (augmentation de la teneur en hydroxyproline de 46%). 
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On peut essayer de conclure en disant qu’une relation entre les propriétés mécaniques et 
biochimiques des tendons est fortement suggérée dans la majorité des études. Cependant, le 
mécanisme de la traduction des sollicitations mécaniques en réponses biochimiques c’est à dire le 
moyen par lequel le tendon se modifie n’est pas bien connu. De plus, d’autres composants du 
tendon pourraient jouer un rôle bien que leur étude soit plus difficilement abordable : c’est le cas 
des interactions entre le collagène et son eau d’hydratation (Eliav et Navon, 2002) ou bien de 
celles de la force d’interaction entre les fibrilles de collagène et les PGs (comme le decorin) 
comme le suggèrent Vesentini et al., (2005). 
     
 
III. 4. Relation entre paramètres morphologiques et biomécaniques du tendon. 
 
 
Les fibrilles du collagène et leur arrangement hiérarchique ainsi que leurs dimensions 
(longueur et diamètre) pourraient jouer un rôle important dans la détermination des propriétés 
mécaniques du tendon. Par exemple, McNeilly et al., (1996) rapportent que la résistance du 
tendon à la traction est basée essentiellement sur l'orientation, la densité et la longueur des 
fibrilles et des fibres du collagène. Derwin et al., (2001) et Parry (1988), suggèrent que la 
résistance du tendon à la traction est directement liée au diamètre des fibrilles du collagène. Cet 
auteur note que lorsque le diamètre de la fibrille augmente, cette fibrille aurait plus de liaisons 
latérales dans la MEC. En conséquence, l’augmentation du diamètre des fibrilles du collagène 
pourrait augmenter le volume des liaisons latérales ce qui augmente finalement la résistance du 
tendon à la traction. De même, Derwin et Soslowsky (1999) rapportent qu’il y a une corrélation 
positive et significative entre le diamètre moyen des fibrilles de collagène et la raideur des 
fascicules (r = 0.73, p=0.001), ou la force maximale (r = 0.75, p<0.001), ou la valeur de la 
contrainte maximale (r = 0.48, p=0.04) de ces fascicules de collagène. Ils trouvent, par contre, 
une faible corrélation entre le diamètre moyen des fibrilles de collagène et le module d’élasticité 
(r = 0.39, p=0.11). Birk et al., (1997) quant à eux suggèrent que les facteurs déterminants des 
propriétés biomécaniques du tendon sont : le module d’élasticité des fibrilles du collagène, les 
dimensions des fibrilles (longueur et diamètre), et la force d’interaction entre les fibrilles du 
collagène. D’autres études notent aussi des corrélations significatives entre le nombre et la taille 
 - 75 - 
des fibrilles du collagène d’une part et la rigidité du tendon d’autre part (Derwin et Soslowsky, 
1999).   
Les modifications de ces paramètres morphologiques seraient également à relier à la composition 
biochimique du tendon puisque, par exemple, Derwin et Soslowsky, (1999) rapportent que 
l’augmentation du diamètre moyen des fibrilles de collagène du tendon de la queue des souris 
entre l’âge de 3 semaines et 8 semaines est accompagnée d’une augmentation de la teneur des 
fascicules en collagène et en PGs (decorin et biglycan) et en GAGs. Redaelli et al., (2003) 
suggèrent enfin que les GAGs, qui connectent les fibrilles de collagène entre-elles tous les 64-68 
nm, confèrent au tendon une architecture importante dans la transmission de force et dans la 
conservation de l’intégrité mécanique du tendon. Le fonctionnement mécanique du tendon est 
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IV- MATERIEL ET METHODES  
 
 




IV.1.1. Expérience I (Comparaisons à poids égaux) : 
 
Nous avons utilisé 50 poulets à croissance lente (type Label Rouge) fournis par un éleveur de 
poulets Label Rouge et 50 poulets de type standard fournis par un éleveur de poulets standard. 
Toutes les opérations d’élevage se sont déroulées chez ces éleveurs et respectent les conditions 




IV.1.2. Expérience II (Comparaisons à âges égaux) : 
 
Nous avons utilisé 30 poulets à croissance lente (type Label Rouge) fournis par un éleveur de 
poulets Label Rouge et 30 poulets à croissance rapide (type Standard) fournis par un éleveur de 
poulets standards. Toutes les opérations d’élevage se sont déroulées chez ces éleveurs et 
respectent les conditions propres de production. L’âge d’abattage de tous les animaux était de 6 
semaines ce qui correspond à l’âge d’abattage normal des poulets standards.   
 
 
IV.1.3. Expérience III (Effets de l’activité physique) :  
 
Nous avons élevé, sur nos propres installations expérimentales : 
- depuis l’âge de 6 semaines, 50 poulets de type Label Rouge fournis par un éleveur de 
poulets de type Label Rouge,  
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Tableau IV-1. Composition des différents groupes d’animaux en fonction du sexe des trois 
expériences (F = femelle, M = mâle). 
 
Expérience (1) Expérience (2) Expérience (3) 
Standard Label 
Standard Label Standard Label 
Témoin Actif Témoin Actif 
F M F M F M F M F M F M F M F M 






Figure IV-1. Représentation schématique du bâtiment d’élevage et de l’installation des différents 
lots de poulets.       
      
 
Figure IV-2. Représentation schématique d’une case destinée à l’élevage des poulets actifs                 








Figure IV-3. Photo d’une case destinée à l’élevage des poulets actifs et munie de trois obstacles et 
d’un accès au parcours extérieur.  
 
 
Accès au parcours 
Abreuvoir     
Mangeoire  
Accès au parcours  
        extérieur 
Obstacle  
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IV.1.3.1. Installation et conduite d’élevage : 
 
 
L’élevage des animaux a été réalisé dans le bâtiment expérimental volailles de l’ENSAT, 
à Poucharramet (31), dans des conditions d’élevage respectueuses de celles utilisées pour chaque 
type de production (Label Rouge et Standard). Les animaux étaient indifféremment des deux 
sexes comme cela se pratique sur le terrain (voir Tableau IV-1).  
 
IV.1.3.1.a. Les poulets de type Label Rouge :   
 
 
Les conditions d’élevage des animaux de type Label Rouge sont respectueuses de la 
notice technique Label Rouge (Notice Technique, 1998). Les animaux ont été répartis (au hasard) 
dans deux lots de deux parcs d’élevage séparés dès leur arrivée sur le domaine à l’âge de 6 
semaines (Figure IV-1). Le lot Label témoin est composé de 25 poulets qui sont élevés dans un 
parc possédant un accès au parcours extérieur enherbé et ombragé. Le lot de poulets Label actif 
est également composé de 25 poulets qui sont élevés dans un parc aménagé avec trois obstacles 
(Figures IV-2 et IV-3) et un accès à un parcours extérieur enherbé et ombragé. La densité dans le 
bâtiment d’élevage des poulets Label (groupes actif et témoin) est de 2 poulets/m2. Pour les deux 
lots, l’accès au parcours extérieur est autorisé (ouverture et fermeture des trappes d’accès) de 
8h00 à 18h00. Les surfaces extérieures disponibles  correspondent à plus de 2m²/animal présent.   
 
 
IV.1.3.1. b. Les poulets de type Standard :     
 
 
Les poulets de type standard, (arrivés à un jour dans le bâtiment expérimental) sont  
répartis au hasard dans deux parcs d’élevage à l’âge de 2 semaines (Figure IV-1). Le lot témoin 
(40 poulets) est mis dans un parc correspondant aux conditions d’élevage des poulets de type 
standard. La densité des animaux y est de 18 poulets/m2 et ces animaux n’ont jamais accès à un 
parcours extérieur. Le deuxième groupe de poulets standard (dits actifs) est constitué de 25 
poulets qui sont élevés dans un parc, avec un accès à un parcours extérieur, équipé de trois 
obstacles (voir figure IV-2). La densité d’élevage est  similaire à celle des poulets LR soit 2 
poulets/m2.    
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Tableau IV-2. Températures intérieures et extérieures en °C (minimum et maximum)  pendant la 
période d’élevage expérimental des poulets.  
 
Age (semaines)                                         Température (°C)                      
                 Intérieure                                            Extérieure  Label Rouge Standard 
    Mini                     Maxi                        Mini                     Maxi 
7 1     21                         31                           9                           31 
8 2     18                         28                           7                           31 
9 3     19                         30                           8                           33 
10 4     19                         27                           14                         33 
11 5     19                         28                           17                         27 
12 6     18                         28                           19                         27 
Les valeurs présentées dans le tableau (IV-2) sont celles de la moyenne des valeurs relevées 




Tableau IV-3. Composition des aliments distribués aux poulets de type Label Rouge pendant la 
période expérimentale.    
 
Aliment Label Rouge 
Ingrédients (%) 
A 81 A 90  
Maïs   59.9 67.17 
Soja 48 23.1 9.5 
Blé  10.1 5.1 
Tournesol 28.5  2.5 7 
Carbonate Calcium  1.25 0.96 
Gluten Maïs 60 1 4.5 
Phosphate Bicalcique  0.80 0.53 
PX PLT Label C/F 0.7%  0.70 0.70 
ADJ Jaunimax III Premix 0.21 0.40 
Methionine DL  0.18 0.11 
Lysine HCL  0.16 0.23 
Bicarbonate Sodium 0.10 0.10 














3 4 5 6 7 8 9 10 11 12
   
Figure IV-4. Evolution des hauteurs des obstacles en fonction de l’âge (en semaines) des poulets 
actifs (S et LR). 
 
Tableau IV-4. Composition des aliments distribués aux poulets de type Standard pendant la 




A230  A231  A233  
Maïs Sud-ouest 47.678 49.74 56.45 
Soja 48  36.2 35.1 28.7 
Blé 7 7 7 
Remoulage ½ Blanc 2.4 - - 
Phosphate Bicalcique 1.48 0.86 0.56 
Huile Soja 1 1.7 2.2 
Colza 00 Standard 1 - - 
Sepiolite Exal H 150-450 1 1 1 
Carbonate Calcium Micros 0.76 0.80 0.31 
PX PLT DEM 0.5%  0.50 0.50 0.50 
Méthione liquide 0.36 0.33 0.34 
Sel 0.23 0.21 0.24 
Bicarbonate de sodium 0.15 0.1 0.1 
1-Lysine 50% liquide 0.14 0.15 0.23 
ADJ Xylanase  0.1 0.1 0.1 
Huile Palme à 5% d’acidité  - 1 1.5 
Tournesol - 1 - 
Acide FRA Nutrizuur - 0.4 - 
ADJ. Cantha 1000 Premix - - 0.11 
ADJ Jaunimax Premix - - 0.66 
Age (semaines) 
Lot Standard (S) 
Lot Label Rouge (LR) 
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Les obstacles (lots Standard et Label actifs) servent à séparer les mangeoires des abreuvoirs pour 
obliger les poulets à faire régulièrement des activités physiques supplémentaires (Figure IV-2). 
Ces obstacles sont munis d’un système anti-perchage et ont une hauteur réglable par 
l’expérimentateur (Figure IV-3). Cette hauteur est augmentée hebdomadairement et correspond à 
la hauteur moyenne du dos des animaux (voir Figure IV-4).            
  
Les températures intérieures et extérieures minimales et maximales durant la période d’élevage 
ont été relevées quotidiennement afin de suivre les conditions de bon déroulement de 
l’expérience (Tableau IV-2).   
 
 
IV.2. Alimentation : 
 
 
Des aliments du commerce sont distribués à volonté en respectant chaque type de 
production et chaque stade de croissance. La consommation d’aliment a été déterminée en 
g/poulet/semaine pour chaque groupe d’animaux.   
Les animaux de type Label Rouge ont reçu, à volonté, de l’eau et de l’aliment avec deux 
formulations commerciales soit l’aliment croissance (A 81) et celui de finition (A 90) fournis par 
la société ALISO (Tableau IV-3). Le stade croissance des poulets de type LR correspond à un âge  
6 à 8 semaines, alors que le stade finition se situe  entre 8 semaines et  l’âge final d’abattage des 
poulets (soit 12 semaines).      
Les poulets de type Standard ont reçu, à volonté,  de l’eau et de l’aliment avec trois formulations 
commerciales soit l’aliment démarrage (A 230), celui de croissance (A 231) et celui de finition 
(A 233) fournis par la société ALISO (Tableau IV-4). Le stade démarrage des poulets S se situe 
entre l’âge de 1 jour et jusqu’à 2 semaines d’âge, le stade croissance entre 2 et  4 semaines d’âge 
et le stade finition entre 4 semaines et l’âge d’abattage (soit 6 semaines).       
Les nutriments composants les différents aliments distribués aux poulets de types LR et S sont 





Tableau IV-5. Valeurs nutritionnelles des aliments distribués aux poulets (LR et S) pendant la 
période expérimentale.      
 
Aliments 
Label Rouge Standard  Nutriments 
A 81 A 90 A 230 A 231 A 233 
Protéines brutes (%)  17.99 15.82 22.19 21.42 18.8 
Matières grasses  (%) 2.44 2.67 3.5 5.16 6.25 
Cellulose brute (%) 3.60 4.38 3.35 3.32 2.9 
Matière sèche (%) 87.11 87.10 87.82 88.01 87.96 
Cendres brutes (%) 5.21 4.35 6.84 6.45 5.54 
Amidon (%) 46.82 49.23 38.3 38.87 42.87 
E. M. (Kcal) 2 870.2 2 909.8 2 879.1 3 016.3 3 166.8 
Lysine (%) 1.02 0.80 1.28 1.23 1.09 
Met. + Cys. (%) 0.80 0.73 1.0 0.95 0.88 
Méthionine (%) 0.47 0.42 0.61 0.58 0.55 
Thréonine  (%) 0.66 0.57 0.83 0.80 0.69 
Tryptophane (%) 0.20 0.15 0.26 0.25 0.21 
Arg. Dig (g/kg) 10.6 8.4 13.9 13.4 11.4 
ILE Dig. (g/kg) 7.2 6 9.1 8.8 7.6 
Val. Dig. (g/kg)  - - 9.7 9.4 8.2 
Valine (%) 0.89  0.77  - - - 
Phosphore disponible (%) 0.35 0.31 0.48 0.36 0.30 
Calcium (%) 0.90 0.80 1.05 0.90 0.80 
Chlore (%) 0.25 0.28 0.19 0.18 0.19 
Sodium (%) 0.16 0.17 0.14 0.13 0.13 
Potassium (%) 0.75 0.57 0.98 0.94 0.82 
Acide linoléique (%) 1.13 1.26 1.63 2.07 2.42 
Xanthophylles (mg/kg) 25.3 44.4 11.4 11.9 45.2 
Vitamine A (UI/kg) 6 979 6 979 10 500 7 500 7 000 
Vitamine D3 (UI/kg) 1 393 1 393 3 500 2 675 1 750 
Vitamine E (mg/kg) 13.3 13.3 28 19 14 
Cuivre (Sulfate) (mg/kg) 2.5 15.0 10 10 10 
Lutéine (mg/kg) 16.5 28 7.0 7.3 32.8 
Zéaxanthine ((mg/kg) 7.9 14 3.9 4.1 7.7 
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IV.3. Abattage et prélèvements des échantillons : 
 
 
La veille de l’abattage, les animaux ont été mis à jeun mais disposaient d’eau à volonté. 
Le jour de l’abattage, l’ensemble des animaux des différents lots a été pesé pour déterminer le 
poids vif moyen de chaque groupe de poulets.  
 Les animaux ont été abattus dans un abattoir de volailles agréé CEE. Les animaux 
expérimentaux (représentatifs du poids des animaux du groupe entier) sont simplement effilés 
(enlèvement de la partie distale du gros intestin) mais en conservant les pattes complètes. Après 
les opérations d’abattage, toutes les carcasses sont immédiatement stockées à +4° C pendant 24 h. 
Le lendemain de l’abattage, les carcasses sont pesées (pour déterminer le poids effilé moyen) et 
disséqués. Les cuisses et les muscles Pectoralis minor (Pm) de chaque carcasse sont prélevés et 
pesés directement. Le tendon attaché au muscle Pm a été prélevé avec son insertion osseuse 
humérale. Tous ces éléments sont mis sous-vide et stockés à -20°C jusqu'à la réalisation des 
analyses biomécaniques.  
  
 
IV.3.1. Choix et identification des tendons: 
 
 
L’identification des tendons étudiés (Figure IV-5) a été réalisée d’après la description 
anatomique de Nickel et al., (1977). 
Les structures tendineuses choisies pour la réalisation de ces études sont : Gastrocnemius (Gas), 
Tibialis cranialis (Tc), Extensor digitorum longus (Edl), le Biceps femoris (Bf), le Pectoralis 
minor (Pm) et le fibularis longus (Fl). 
 
 - Le tendon gastrocnemius (Gas) est le tendon qui sert à lier le muscle gastrocnemius à 
l’os tarsométatarse. Le muscle Gas est le plus volumineux des muscles du membre inférieur. Il se 
compose de trois chefs distincts convergeant vers un tendon distal commun. Le tendon distal 
commun est le tendon le plus superficiel de tous ceux qui couvrent la face plantaire du 
tarsométatarse. Il forme une gouttière pour les tendons des muscles fléchisseurs des doigts. Il se 
fixe sur les bords latéral et médial du cartilage tibial, puis sur le bord plantaire de la partie distale 
de la crête hypotarsale médiale et sur le tarsométatarse. Pour les essais mécaniques, on conserve 
  
 
Figure IV-5. Schéma représentant  la composition structurale du squelette et du squelette 
musculaire chez le poulet. (1) : m. gastrocnemius ;  (2) : m. biceps femoris ; (3) : m. extensor 
digitorum longus ; (4) : m. tibialis cranialis ; (5) : m. pectoralis minor (prof.);  (6) : m. fibularis 
longus ; (7) : humerus ; (8) : fibula ; (9) : tibia (tibiotarsus) ; (10) : tarsometatarsus. (Nickel et 
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l’insertion du tendon sur l’os tarsométatarse et le tendon est coupé au ras du muscle 
gastrocnemius. 
 - Le tendon Tibialis cranialis (Tc) sert à lier le muscle Tc au tarsométatarse. Le muscle Tc 
est un muscle profond qui recouvre le muscle extensor digitorum longus. Il est formé de deux 
chefs dont les fibres se rejoignent sur un tendon interne. Ce tendon distal, après être passé sous 
un ligament transverse de l’extrémité distale crâniale du tibiotarse, croise l’articulation tarso-
métatarsienne sur sa face crâniale pour s’insérer sur la face dorsale du tarsométatarse au niveau 
de son quart proximal. Pour les essais mécaniques, on conserve l’insertion du tendon sur l’os 
tarsométatarse  et le tendon est coupé au ras du muscle tibialis cranialis. 
 - Le tendon Extensor digitorum longus (Edl) sert à lier le muscle Edl aux doigts. Le 
muscle Edl est le muscle le plus profond de la face crâniale du tibiotarse. Il couvre toute cette 
région et est prolongé par un long tendon distal qui passe sous le ligament transverse, puis dans le 
canal hypotarsal avant de longer la face dorsale du tarsométatarse. Sur la partie distale du 
tarsométatarse, le tendon se divise en trois branches qui vont s’insérer sur les doigts II, III et IV 
(Abourachid, 1990). Pour les essais mécaniques, on ne conserve que le tendon proprement dit. 
 - Le tendon Biceps femoris (Bf) sert à lier le muscle Biceps femoris à la fibula qui est un 
petit os collé sur le tibia. Pour les essais mécaniques, on conserve l’insertion du tendon sur l’os 
tibial  et le tendon est coupé au ras du muscle biceps femoris. 
 - Le tendon fibularis longus (Fl) sert à lier le muscle fibularis longus au tarsométatarse.  
Pour les essais mécaniques, on conserve l’insertion du tendon sur le muscle fibularis longus et on 
coupe le tendon au ras de l’os tarsométatarsien. 
- Le tendon Pectoralis minor (Pm) sert à lier le muscle pectoralis minor à l'os humerus. 
Pour les essais mécaniques, on conserve l’insertion du tendon sur l’os humérus  et le tendon est 
coupé au ras du muscle pectoralis minor. 
 
Les tendons Gas, Tc, Bf, Edl et Fl ont été choisis pour leur participation avérée aux activités 
locomotrices du poulet (principalement la marche qui est l’activité essentielle chez le poulet), 




    
 
 
Figure IV-6. La machine universelle de traction (MTS, Synergie 200) utilisée pour réaliser le test 
de traction. Un mors fixé sur la colonne de la machine est déplaçable verticalement. Le 2ème mors 




Acquisition (variations diamètre)  
Enregistrement (variations diamètre)  
Capteur (1KN) 
Sens de traction    
Enregistrement F = f (∆L)  
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IV.3.2. Traitement des échantillons et prélèvement des tendons : 
 
 
Après décongélation des cuisses, les systèmes tendineux (appelés pour plus de 
commodités par la suite « tendons ») Gas, Tc, Edl, Bf et  Fl ont été finement disséqués et 
immédiatement immergés dans du sérum physiologique afin d’éviter leur déshydratation. Le 
tendon Pm a également été décongelé et conservé dans du sérum physiologique.  
Pour chaque animal, tous les tendons prélevés sur une cuisse ont été utilisés pour réaliser le test 
d’étirement (test passif de traction) à l’état cru. Ensuite, ces mêmes tendons seuls (sans os ni 
muscle) ont été conservés à -20° C jusqu'à la réalisation des analyses biochimiques. Les mêmes 
mesures d’étirement ont également été réalisées sur tous les tendons controlatéraux après cuisson. 
Celle-ci s’est faite à 80° C pendant 10 min (Combes et al., 2003) dans un bain-marie, après avoir 
emballés et mis sous vide individuellement  tous les tendons.   
 
 
IV.4. Mesure des propriétés biomécaniques (test d’étirement passif) : 
 
 
Les tests d’étirement passif (tests de traction) sont réalisés avec une machine universelle 
de traction (MTS, Synergie 200) conduite par le logiciel Testworks 4.0. Cette machine est 
équipée d’un capteur de force de capacité 1 kN. Le capteur de force est relié à un ordinateur 
permettant l’enregistrement des valeurs de l’élongation et de la force appliquée au tendon 
(fréquence = 100 Hz) au cours du test.  
Pour le tendon Edl, les deux extrémités du tendon sont plongées dans de l'azote liquide pendant 
quelques secondes avant de les insérer dans les mors des pinces. Auparavant, les mors ont 
également été refroidis dans de l’azote liquide afin d’éviter la décongélation des extrémités 
tendineuses durant l’étirement. Chacun des deux mors possède une articulation (rotule à bille) lui 
permettant de tourner librement afin de réaliser le test d’étirement le plus verticalement possible 
et ce quelle que soit la taille ou la forme du tendon. Un mors est mobile (vitesse de déplacement 
50 mm/minute) verticalement alors que le second est toujours fixe. Cette procédure a été utilisée 
pour faire les essais de traction des tendons seuls (Figure IV-6).  
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Figure IV-7. La machine universelle de traction (MTS, Synergie 200) utilisée pour réaliser le test 




Tableau IV-6. Synthèse des valeurs mécaniques mesurées dans les trois expériences.    
 
Expérience Fmax K Emax ε1 
Coefficient de 
Poisson Ơ max E 
I x x x x    
II x x   x x x 
III x x   x x x 
x : mesure réalisée.     
Plateau de fixation  
Os  
Sens d’étirement   Tendon    
Micromètre Laser  
  
 













Figure IV-9. Evolution de la section du tendon en fonction de la force de traction appliquée.   
Section (en mm2) 
Force (en N) 
F.max 
Section finale 
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Lorsque le tendon était inséré sur un os (ici pour Gas, Pm, Tc et Bf) seule l’extrémité tendineuse 
était congelée. L’extrémité osseuse quant à elle était bloquée sous un plateau fixé à la base de la 
machine (Figure IV-7). 
Pour les expériences II et III, nous avons ajouté au montage décrit ci-dessus, un micromètre laser 
(Micromètre à balayage laser KEYENCE série LS-3100W) pour mesurer les variations du 
diamètre du tendon au cours de l’étirement. Le micromètre laser est relié à un ordinateur qui 
permet l’enregistrement des valeurs de variation du diamètre (en mm) au cours de l’élongation du 
tendon et ce jusqu’à sa rupture (voir figure IV-6). La fréquence d’acquisition est de 100 Hz.    
 
Immédiatement après le test de traction, le tendon est décongelé, pesé (poids frais en g) et stocké 
à - 20°C en attendant la réalisation des analyses biochimiques.    
 
 
IV.4.1. Les paramètres mécaniques mesurés :  
 
 
Les valeurs mécaniques mesurées dans chacune des expériences réalisées sont rapportées 
dans le tableau (IV-6). 
Les paramètres retenus sur la courbe d’élongation sont : la force maximale (Fmax en N), 
l’énergie nécessaire pour arriver à la force maximale du tendon (Emax en N*mm) et l’élongation 
du tendon lors du test d’étirement (∆L) (Figure IV-8).  
La longueur initiale du tendon (Lo en mm) a été enregistrée sous une tension de 1N juste avant de 
commencer le test.  
Le diamètre initial du tendon Do a été mesuré par le micromètre laser. Ce diamètre a été 
enregistré sous une tension de 1N juste avant de commencer le test.  
Les autres paramètres mécaniques ont été calculés de la façon suivante (voir figures IV-8 et IV-
9).  
La déformation longitudinale : ε1 = ∆L / Lo où ∆L =  Ln – Lo où Ln est la valeur de la 
longueur du tendon enregistrée durant le test mécanique.  
 
La déformation transversale : ε2 = ∆D / Do  où ∆D = Dn – Do où Dn est la valeur du 
diamètre du tendon enregistrée durant le test mécanique.   
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Tableau IV-7. Synthèse des paramètres biochimiques mesurés dans les trois expériences.    
 
Expérience %MS Collagène total 
Collagène 
soluble Solubilité sGAGs totaux 
GAGs sulfatés en 
N 
I x x x x x x 
II x x x x x  
III x x x x x  






Ơ (en N/mm²) 
ε1 (en mm) 
E 
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Le coefficient de Poisson qui est la moyenne des valeurs du ratio (- ε2 / ε1) dans la zone 
linéaire de la courbe force-élongation durant le test d’étirement.   
Le diamètre final (d1 Final) (en mm) est enregistré au point de la rupture (Fmax). La section 
finale du tendon au point de rupture du tendon (Fmax) est calculée de la façon suivante : S1 Final 
(en mm2) = pi(d1 Final) 2 /4 
La contrainte maximale : Ơ max (N/mm²) = Fmax / S1 Final  
La raideur (K) a été calculée de la façon suivante: K (en N/mm) = Force / ∆L. La valeur 
de K rapportée ici est une valeur moyenne extraite de la région la plus linéaire de la courbe     
force-élongation (voir figure IV-8).   
Le module d’élasticité (E) a été calculé de la façon suivante: E = Contrainte (Ơ) / ε1.  La valeur de 
E rapportée ici est une valeur moyenne extraite de la région la plus linéaire de la courbe 
contrainte-déformation (voir figure IV-10).    
 
 
IV.5. Mesure des propriétés biochimiques : 
 
 
Les analyses biochimiques réalisées dans chacune des trois expériences sont rapportées 
dans le tableau (IV-7).  
Les analyses biochimiques n’ont été réalisées que sur les tendons Gas et Pm de chacun des 
individus analysés.   
Toutes les analyses ont été réalisées en double exemplaire sur chaque échantillon.  
Les tendons sont préalablement découpés grossièrement, puis leur teneur en matière sèche (MS) 
est déterminée par passage à l’étuve à 103° C pendant 24h (JOCE ,1971).  
 
 
IV.5.1. Détermination de la teneur en collagène total :  
 
 
Le dosage du collagène total des échantillons s’effectue à partir d’une hydrolyse acide du 
tissu tendineux afin d’en récupérer l’hydroxyproline (OH-pro) : cet acide aminé est  un 
constituant essentiel du collagène. Le dosage de l’hydroxyproline est effectué selon la méthode 
de Woessner (1961) par spectrophotométrie à 557 nm. Le taux moyen de présence de l’OH- Pro 
dans le collagène est estimé à 14.6% (voir protocole détaillé en annexe 2).    
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IV.5.2. Détermination de la teneur en collagène soluble :  
 
 
La fraction soluble du collagène a été déterminée selon la méthode de Snowden et 
Weidemann, (1978). Les échantillons sont d’abord suspendus dans un tampon (0.14 M  NaCl, 
0.01 M PO42-, pH 7) et chauffés au bain-marie à 85°C pendant 10 minutes. La fraction de 
collagène libérée par l’action de la chaleur est ensuite enlevée après centrifugation (4000g 
pendant 30 min). 
La dégradation du collagène est ensuite prolongée par une digestion enzymatique à la pronase 
(Pronase E de Sigma, 1 mg/ml) pendant 16h à 20°C. La partie de collagène libérée par l’action de 
l’enzyme est isolée par une ultracentrifugation (80 000 g pendant 30 min) puis la teneur en  OH-
Pro en est déterminée selon la méthode de Woessner (1961) (voir protocole détaillé en annexe 3). 
La solubilité du collagène est exprimée en pourcentage du collagène soluble extrait du collagène 
total:  




            IV.5.3. Détermination de la teneur en glycosaminoglycans sulfatés totaux (sGAGs):  
 
 
L’extraction des sGAGs a été faite sur des échantillons de tendon secs chauffés à 85°C 
pendant 10 min dans un tampon (0.1 M Tris-acetate, 10 mM acétate de calcium, pH 7.8). Après 
centrifugation à 4000 g pendant 10 min, les surnageants sont éliminés. Les culots sont ensuite 
soumis à une digestion enzymatique totale (Pronase E à 8.33 mg/l) à 37°C pendant 72h sous 
agitation. Les surnageants sont alors collectées après une centrifugation à 2000 g pendant 10 min 
et stockés à -20°C jusqu'à analyse. La teneur en sGAGs totale a été déterminée selon les 
recommandations de Biocolor Ltd (UK) pour le test BlyscanTM Sulphated Glycosaminoglycans 
Assay (voir protocole détaillé en annexe 5). Dans l’expérience I, le pourcentage de GAGs 
sulfatés sur un atome N ou O a aussi été déterminé selon les recommandations du même fabricant 
du kit de dosage  (voir protocole détaillé en annexe 6).   
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IV.6. Analyses statistiques: 
 
 
Les résultats de l’ensemble des paramètres étudiés sont présentés sous la forme des 
moyennes ± écart-types. L’ensemble des analyses a été effectué en utilisant les procédures du 
logiciel SAS (SAS, 2004). Les données ont été comparées par la fonction General Linear Model 
et les comparaisons de moyennes effectuées à l’aide du test de Duncan. Les corrélations simples 
présentées sont celle de Pearson et les régressions linéaires multiples sont faites en introduisant 
progressivement les variables explicatives significatives (procédure forward) pour le r² (p<0.05) 
Dans l’ensemble des résultats, les notations statistiques utilisées sont les suivantes :  
NS (non significatif) : P > 0.05  
*   : 0,01 < P ≤ 0,05   
** : 0,001 < P ≤ 0,01   
*** : P ≤ 0,001   
 
NB : Pour des facilités de rédaction, nous appelons toutes les unités tendineuses ‘tendon’. 
Cependant, si les mesures biochimiques sont bien déterminées sur le tendon seul (cas des tendons 




































PREMIERE EXPERIENCE :Animaux comparés à poids égaux  
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V. Première expérience (Animaux comparés à poids égaux).   
 
 
Dans cette expérience, nous avons étudié les effets de l’âge sur les propriétés 
biochimiques et mécaniques de différents tendons chez des poulets de type Standard (S) ou Label 
Rouge (LR). La comparaison des deux types de poulets a été réalisée sur une base d’égalité des 
poids vifs c'est-à-dire à un moment où les âges des deux types de poulets sont très différents (12 
semaines et 6 semaines pour les poulets de type LR et S respectivement). Le choix de ce stade de 
comparaison a été motivé par le fait qu’il correspond aux poids et âges normaux de 
commercialisation de ces deux types de volailles.  
Il convient également de signaler que les productions de poulet de type S ou LR sont très 
différentes sur plusieurs points comme l’origine génétique des animaux (différentes vitesses de 
croissance), la composition de l’aliment (teneurs en céréales, en matières grasses, en additifs 
divers), en densité d’élevage des animaux (du simple au double entre S et LR) et enfin un accès à 
un parcours extérieur seulement pour les poulets de type LR. Pour une revue plus complète, voir 
Rémignon et Culioli, (1995).  
 
  
- Résultats et discussion : 
 
 
Dans cette expérience, comme prévu, nous observons que les deux types de poulets 
présentent des poids moyens effilés similaires (1734 g et 1672 g, p>0.05, pour les groupes LR et 
S respectivement) malgré des âges d’abattage très différents. De même, le poids moyen des 
cuisses est le même dans les deux groupes (328 g et 324 g, p>0.05 pour les groupes LR et S 






Tableau V-1. Valeurs mécaniques des tendons Extensor digitorum longus (Edl) crus et cuits des 
poulets de type Standard (S) et Label Rouge (LR). 
   
Variables Traitement LR S F Sign. (1) 
Cru 175.17 ± 41.75 143.14 ± 33.34  25.11 *** Force maximale (N) Cuit 4.36 ± 2.98  5.25 ± 3.67 0.32 ns 
Cru 30.94 ± 8.09 32.6 ± 11.31 0.22 ns Raideur (N/mm) Cuit 4.48 ± 1.53 4.03 ± 4.69  7.15 ns 
Cru 653 ± 252.2 433.9 ± 200.4 21.51 *** Energie maximale (N·mm) Cuit 8.42 ± 6.92 9.01 ± 10.67 0.03 ns 
Cru 0.13 ± 0.05 0.17 ± 0.18 1.49 ns Déformation longitudinale 
(à la force maximale)  Cuit 0.09 ± 0.07 0.07 ± 0.06 1.11 ns 
(1): Signification, voir Matériels et Méthodes 
 
Tableau V-2. Valeurs mécaniques des structures tendineuses Tibialis cranialis (Tc) crues et 
cuites des poulets de type Standard (S) et Label Rouge (LR).  
 
Variables Traitement LR S F Sign. (1) 
Cru 80.37 ± 27.79 68.36 ± 17.8 10.34 ** Force maximale (N) Cuit 41.85 ± 16.74 37.46 ± 13.28  4.34 * 
Cru 36.96 ± 11.08 24.36 ± 7.67 40.18 *** Raideur (N/mm) Cuit 11.19 ± 4.4 10.21 ± 3.96 2.28 ns 
Cru 103.3 ± 70.4 130.82 ± 55.01 0.42 ns Energie maximale (N·mm) Cuit 93.66 ± 50.48 79.89 ± 36.59 4.91 * 
Cru 0.13 ± 0.06 0.44 ± 0.18 67.82 *** Déformation longitudinale 
(à la force maximale)  Cuit 1.03 ± 0.91 1.28 ± 0.84 0.97 ns 
(1)
 Signification : voir Matériels et Méthodes 
 
 
Tableau V-3. Valeurs mécaniques des structures tendineuses Biceps femoris (Bf) crues et cuites 
des poulets de type Standard (S) et Label Rouge (LR). 
 
Variables Traitement LR S F Sign. (1) 
Cru 39.11 ± 14.54 43.33 ± 11.89 1.18 ns Force maximale (N) Cuit 49.6 ± 29.4 17.97 ± 8.1 73.56 *** 
Cru 16.49 ± 5.4 13.42 ± 4.76 5.69 * Raideur (N/mm) Cuit 10.49 ± 4.48 5.7 ± 1.95 32.71 *** 
Cru 164.5 ± 34.74 109.18 ± 48.81 13.58 *** Energie maximale (N·mm) Cuit 159 ± 145.4 33.38 ± 23.88 56.01 *** 
Cru 0.39 ± 0.19 0.97 ± 0.61 19.78 *** Déformation longitudinale 
(à la force maximale)  Cuit 3.4 ± 2.89 1.53 ± 1.46 7.32 ** 
(1): Signification, voir Matériels et Méthodes  
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V. 1. Résultats des tests mécaniques.  
 
 
V.1.1. Résultats du test mécanique réalisé sur le tendon Extensor digitorium longus (Edl). 
 
 
Les résultats mécaniques pour les tendons Extensor digitorium longus (Edl) sont rapportés 
dans le tableau (V-1).   
A l’état cru, les valeurs de la force maximale et de l’énergie à la force maximale des tendons Edl 
sont significativement plus élevées chez les poulets LR que chez les poulets S. Par contre, les 
valeurs de la déformation longitudinale et de la raideur chez les deux types de poulets ne sont pas 
différentes. Bien que la force maximale du tendon Edl soit plus élevée chez les poulets LR (+30 
N) que chez les poulets S, les deux types de poulets présentent donc des valeurs de raideur 
similaires. Cela pourrait être expliqué par une longueur initiale du tendon plus élevée chez les 
poulets S que chez les poulets LR (+ 6 mm, p<0.05). 
Après la cuisson, aucune différence significative, entre les deux types de poulets, n’est mise en 
évidence pour toutes les valeurs mécaniques enregistrées avec le tendon Edl cuit. 
 
 
V.1.2. Résultats du test mécanique réalisé sur les structures tendineuses : Tibialis 
cranialis (Tc) et Biceps femoris (Bf).   
 
 
Les résultats mécaniques pour les structures tendineuses Tibialis cranialis (Tc) et Biceps 
femoris (Bf) sont rapportés dans les tableaux V-2 et V-3 respectivement.  
A l’état cru, la valeur de la force maximale des tendons Tc est significativement plus élevée chez 
les poulets LR que chez les poulets S alors qu’aucune différence significative n’est constatée 
pour ce paramètre dans le tendon Bf entre les deux groupes de poulets. De même, les valeurs de 
la raideur des tendons Tc et Bf sont significativement plus élevées chez les poulets LR que chez 
les poulets S. La valeur de l’énergie à la force maximale des tendons Bf est significativement plus 
élevée chez les poulets LR que chez les poulets S alors que les deux types de poulets ne sont pas 
différents pour ce paramètre dans le tendon Tc. Au contraire, la déformation longitudinale des 
tendons Tc et Bf est significativement plus élevée chez les poulets S par rapport aux poulets LR. 
  
Tableau V-4. Valeurs mécaniques des structures tendineuses fibularis longus (Fl) crues et cuites 
des poulets de type Standard (S) et Label Rouge (LR).   
 
Variables Traitement LR S F P (1) 
Cru 89.51± 47.73 43.46 ± 20.8 73.51 *** Force maximale (N) Cuit 5.35 ± 2.27 2.85 ± 1.39 52.6 *** 
Cru 18.23 ± 8.25 11.86 ± 4.9 40.51 *** Raideur (N/mm) Cuit 0.5 ± 0.2 0.69 ± 0.26 2.99 ns 
(1): Signification, voir Matériels et Méthodes 
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On peut donc conclure que les tendons Tc et Bf crus des poulets LR sont globalement plus raides 
et se déforment moins que ceux des poulets S.  
Après la cuisson, nous constatons que toutes les valeurs mécaniques mesurées dans le tendon Bf 
sont significativement plus élevées dans le groupe LR que dans le groupe S. Pour le tendon Tc 
cuit, nous constatons aussi que seules les valeurs de la force maximale et de l’énergie sont 
significativement plus élevées chez les animaux LR et qu’il n’existe donc pas de différences 
significatives pour les valeurs de la raideur et la déformation entre les deux groupes d’animaux. 
En conséquence, les tendons Tc et Bf des animaux LR semblent être plus résistants à la cuisson 
comme le montre les valeurs absolues mécaniques plus élevées.  
 
De ces observations, on peut globalement retenir que les structures tendineuses crues (Tc, Bf) 
sont généralement plus raides que celles des poulets S alors que la raideur du tendon Edl ne 
semble pas être différente entre les deux groupes de poulets. Cela pourrait suggérer un 
comportement mécanique différent entre une structure tendineuse (tendon-os) et un tendon lui-
même. Cela pourrait aussi provenir d’un rôle physiologique différent ou d’un degré de 
sollicitation différent entre ces deux gammes différentes. De plus, nous constatons que les valeurs 
mécaniques absolues de chaque paramètre mesuré sont très différentes entre tendons pour un 
même type de poulets.   
 
 




Pour cette structure, nous avons déterminé le comportement mécanique de cette structure 
en mesurant la force maximale ou la raideur de cette structure.  
Sur le tableau V-4, nous constatons que les valeurs de la force maximale et de la raideur (K) sont 
deux fois plus élevées chez les poulets LR que chez les poulets S. Après la cuisson, nous 
constatons néanmoins une chute importante des valeurs de la force maximale (- 94% et – 93% 
chez les poulets LR et S, respectivement) ainsi que des  valeurs de la raideur (- 97% et – 94% 
chez les poulets LR et S, respectivement). Cette chute importante pourrait suggérer que la 
chaleur due à la cuisson a largement affaiblit la cohésion entre  le muscle et le tendon d’autant 
que nous avons observé que la rupture de cette structure lors du test mécanique est toujours 
Tableau V-5. Valeurs mécaniques des structures tendineuses Gastrocnemius (Gas) crues et cuites 
des poulets de type Standard (S) et Label Rouge (LR).  
 
Variables Traitement LR S F Sign. (1) 
Cru 130.9 ± 45.5 128.7 ± 30.3 0.04 ns Force maximale (N) Cuit 25.7 ± 10.7 14.9 ± 7.6 30.37 *** 
Cru 26.7 ± 10.0 23.5 ± 6.1 1.25 ns Raideur (N/mm) Cuit 7.1 ± 3.0 4.1 ± 1.7 37.55 *** 
Cru 677.6 ± 605.5 633.6 ± 386.5 0.71 ns Energie maximale (N·mm) Cuit 62.0 ± 28.1 37.3 ± 13.0 20.92 *** 
Cru 0.26 ± 0.17 0.38 ± 0.21 4.14 * Déformation longitudinale 
(à la force maximale)  Cuit 0.72 ± 0.37 0.61 ± 0.42 0.86 ns 





Tableau V-6. Paramètres mécaniques des structures tendineuses Pectoralis minor (Pm) crues et 
cuites des poulets de type Standard (S) et Label Rouge (LR).   
 
Variables Traitement LR S F Sign. (1) 
Cru 116.7 ± 33.0 115.7 ± 26.6 4.52 ns Force maximale (N) Cuit 66.0 ± 23.1 46.5 ± 15.8 15.15 *** 
Cru 28.6 ± 10.6 25.5 ± 6.9 1.19 ns Raideur (N/mm) Cuit 11.1 ± 4.0 9.1 ± 2.8 6.93 * 
Cru 396.1 ± 203.2 371.1 ± 126.7 3.65 ns Energie maximale (N·mm) Cuit 233.5 ± 117.2 130.9 ± 72.1 21.09 *** 
Cru 0.39 ± 0.15 0.77 ± 0.31 25.7 *** Déformation longitudinale 
(à la force maximale)  Cuit 3.40± 2.89 3.42 ± 4.42 0.00 ns 
(1): Signification, voir Matériels et Méthodes 
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située au niveau de l’insertion myo-tendineuse. On pourrait penser que l’action de la chaleur a 
probablement modifié la composition biochimique de cette zone de jonction myo-tendineuse. On 
peut penser à une dénaturation thermique des protéines existantes dans cette zone comme les 
laminines ou la dystrophine (Jannapureddy et al., 2003) ainsi que des PGs qui se trouvent en 
grande concentration (Riley, 2005) et qui servent à lier le tendon au muscle via la chaîne : actine-
dystrophine-β-dextroglycan-laminine-protéoglycans-collagène fibrillaire (Józsa et Kannus, 
1997). Ces hypothèses restent cependant à vérifier.              
Malgré cette chute importante des valeurs mécaniques de la structure Fl, nous constatons que la 
force maximale de cette structure est toujours plus élevée chez les poulets LR que chez les 
poulets S alors qu’aucune différence significative n’est observée pour les valeurs de la raideur.  
 
 
V.1.4. Résultats mécaniques pour les structures tendineuses gastrocnemius (Gas) et 
pectoralis minor (Pm).  
  
 
Les valeurs des paramètres mécaniques mesurés sur les tendons Gas et Pm sont 
rapportées dans les tableaux V-5 et V-6, respectivement.   
A l’état cru, les valeurs de la force maximale, de la raideur et de l’énergie à la force maximale ne 
sont pas différentes entre les poulets LR et S. Au contraire, la valeur de la déformation 
longitudinale des tendons Gas et Pm crus est toujours significativement plus élevée chez les 
poulets S que chez les poulets LR.  
Après cuisson, la valeur de la déformation longitudinale n’est pas différente entre les animaux 
LR et S bien que tous les autres paramètres mécaniques soient significativement plus élevés chez 
les animaux du groupe LR. De ces premières observations, on peut conclure que les deux 
tendons (Gas et Pm) crus possèdent des comportements mécaniques similaires dans les deux 
groupes d’animaux. En conséquence, ce comportement mécanique semble être indépendant de la 
fonction physiologique des tendons et particulièrement du niveau d’activité de ce tendon 
puisqu’on suppose que, chez le poulet, le tendon Gas est normalement beaucoup plus sollicité 
que le Pm. En effet, les poulets sont des oiseaux qui ne volent pas et se servent donc très peu de 
leurs ailes ce qui signifie qu’il y a peu de sollicitations actives du tendon Pm. Au contraire, les 
tendons des membres inférieurs sont beaucoup sollicités lors des différentes activités de l’animal 
(passage de la station debout à la station couchée, activité exploratrice du milieu, déplacements 
 Tableau V-7. Paramètres biochimiques des tendons Gastrocnemius (Gas) et Pectoralis minor 
(Pm) chez les poulets de type standard (S) et Label Rouge (LR).  
    
Variables Tendon LR S F Sign. (1) 
Gas 0.73 ± 0.1 0.74 ± 0.1 0.28 ns Poids frais (g) 
Pm 0.52 ± 0.1 0.34 ± 0.1 96.69 *** 
Gas 33.0 ± 2.4 26.1 ± 2.2 166.21 *** % Matières sèches (MS) Pm 31.0 ± 2.8 29.5 ± 2.6 7.36 ** 
Gas 73.7 ± 7.8 65.1 ± 6.6 40.14 *** Collagène total (% de MS) Pm 76.6 ± 5.9 71.4 ± 5.4 7.53 ** 
Gas 67.6 ± 12.3 76.1 ± 12.4 11.69 *** Solubilité du collagène (%) Pm 68.4 ± 12.0 73.4 ± 9.6 5.1 * 
(1): Signification, voir Matériels et Méthodes 
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pour manger et boire, etc). Selon Bizeray et al. (2000), les poulets de type LR sont ainsi 
beaucoup plus actifs que les S qui ont tendance à passer de longs moments inactifs et couchés.                 
Quel que soit le type de poulet, les deux tendons (Gas et Pm) sont moins extensibles à l’état cru 
qu’à l’état cuit. Après la dénaturation thermique due à la cuisson, les autres valeurs mécaniques 
absolues des tendons sont également moins importantes qu’à l’état cru. Néanmoins la 
dénaturation thermique semble plus affecter les poulets de type S que ceux de type LR car on 
observe des baisses de 80%, 73% et 90% des valeurs de la force maximale, de la raideur et de 
l’énergie à la force maximale respectivement dans les tendons Gas des poulets de type LR, alors 
que ces mêmes valeurs présentent respectivement des baisses de 88%, 82% et 94% pour les 
poulets de type S. Pour les tendons Pm, on assiste également à des baisses de 43%, 60% et 41% 
de ces mêmes valeurs chez les poulets de type LR, alors que ces baisses sont de l’ordre de 60% à 
64% chez les poulets de type S. En conséquence, nous retenons que la réponse des tendons à la 
cuisson est différente entre les deux types de poulets ainsi qu’entre les deux types de tendons: 
cela pourrait être lié à l’âge plus élevé des poulets LR et/ou à leur niveau d’activité qui est plus 




V. 2. Résultats biochimiques.  
 
 
Les résultats des analyses biochimiques effectuées sur les tendons Gas et Pm sont 
présentés dans le Tableau V-7.   
Ces résultats montrent que le poids moyen des tendons Gas est similaire dans les deux types de 
poulets, alors que le poids moyen des tendons Pm des poulets de type LR est significativement 
plus élevé (+53%) que celui des poulets de type S. Nous suggérons donc que le poids du muscle 
Pm (donnée non disponible) est probablement plus élevé chez les poulets LR que chez les 
poulets S ce qui serait responsable de l’augmentation du poids des tendons Pm en réponse à des 
sollicitations mécaniques (au moins passives) supplémentaires. Les poids moyens similaires des 
tendons Gas des deux types de poulets pourraient aussi être expliqués par des poids moyens de 
cuisse similaires des deux types de poulets.  
 La teneur en MS de chacun des tendons des poulets de type LR est plus importante que 
celle des poulets de type S. Cela indique que la teneur en matériau non aqueux (protéines, 
  
Figure V-1. Teneurs en glycosaminoglycans sulfatés (sGAGs) (en % de MS) des deux tendons 
étudiés (Gas et Pm) chez les deux types de poulets (LR et S). Les valeurs sont celles de la 
moyenne ± écart-type. Les valeurs avec des lettres différentes sont significativement différentes 



































































Figure V-2. Pourcentages de glycosaminoglycans sulfatés en N (en % de sGAGs totaux) des 
deux tendons étudiés (Gas et Pm) chez les deux types de poulets (LR et S). Les valeurs sont 
celles de la moyenne ± écart-type. Les valeurs avec des lettres différentes sont significativement 
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lipides, glucides, sels minéraux, etc..) des tendons est plus importante chez les poulets plus âgés 
et plus actifs. 
Pour tous les échantillons analysés, la teneur en collagène total mesuré représente plus des deux 
tiers de la MS totale et on peut donc en conclure que le collagène est le composant le plus 
important (en masse) du tendon de poulet. Nous constatons également que, dans les deux tendons 
étudiés, la teneur en collagène total est toujours plus élevée dans les tendons issus des poulets de 
type LR que chez ceux des poulets de type S. Au contraire, la solubilité de ce même collagène 
est moins importante chez les poulets de type LR que chez les poulets S, et ce quel que soit le 
tendon considéré. Cela pourrait être lié à l’âge plus grand des poulets LR par rapport aux S 
comme le montrent Hamlin et Kohn (1972) qui rapportent que le collagène des animaux les plus 
âgés est moins soluble (moins digestible par des enzymes protéolytiques). De même, Butzow et 
Eichhorn, (1968) rapportent qu’avec l’âge le collagène devient plus résistant à la solubilisation. 
D’après les conclusions de Redaelli et al. (2003), l’âge plus grand des poulets LR pourrait 
expliquer à lui seul les différences observées au niveau de la teneur plus grande des tendons en 
collagène total ainsi sa moindre solubilité. Il est en effet communément admis que ces deux 
paramètres évoluent de la sorte avec l’âge. Il ne faut cependant pas négliger le fait que le niveau 
des activités physiques est plus élevé chez les poulets LR ce qui pourrait aussi renforcer les 
différences observées. Ainsi, certaines études rapportent que l’activité physique pourrait 
augmenter la teneur en collagène du tendon (Woo et al., 1981). Ceci se ferait par une 
accélération de la biosynthèse du collagène qui pourrait refléter une adaptation physiologique du 
tendon pour répondre aux besoins engendrés par le surcroît d’activité (Kjaer, 2004). Cette 
hypothèse est confortée ici par le fait que des écarts moins importants sont observés entre les 
deux types d’animaux pour le tendon Pm qui est très peu sollicité lors de l’activité locomotrice. 
Les résultats rapportés dans la Figure (V-1) montrent que la teneur des tendons Pm en sGAGs est 
deux fois moins élevée que celle des tendons Gas. Par ailleurs, on note aussi que seule la teneur 
des tendons Gas en sGAGs est significativement plus importante chez les poulets LR que chez 
les poulets S. Ceci pourrait indiquer que le rôle physiologique du tendon pourrait avoir une 
influence sur ce paramètre notamment dans le sens d’une diminution de cette valeur avec la 
baisse du niveau de sollicitation physique. 
Les résultats concernant le pourcentage des sGAGs sulfatés en N (ou à contrario en O) sont 
rapportés dans la Figure (V-2). Nous y constatons que le pourcentage des GAGs sulfatés en N est 
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significativement plus élevé dans les tendons Gas des poulets LR que dans ceux des poulets S. 
Cette différence en pourcentage de type de sulfatation des sGAGs n’est pas observée dans les 
tendons Pm des deux types de poulet. Cela pourrait suggérer que le type de sulfatation des 
sGAGs pourrait refléter des comportements mécaniques différents entre les structures 
tendineuses (Gas et Pm). Nous suggérons donc que certains types de GAGs pourraient 
probablement répondre à certains degrés de sollicitation mécanique et/ou à l’augmentation de 
l’âge de l’animal ce qui expliquerait donc l’augmentation du pourcentage des GAGs sulfatés en 









D’après Nielsen et al., (1998) et Buchanan et Marsh (2001), les tendons des animaux plus 
âgés sont significativement plus forts, plus raides et plus résistants que ceux des animaux plus 
jeunes. Il a ainsi été suggéré qu’avec l’augmentation de l’âge des animaux, les tendons 
deviennent plus résistants à la traction parce qu’ils doivent supporter de plus en plus de charges 
dues principalement à une augmentation du poids de l’animal. Dans notre expérience, les poulets 
sont abattus à des âges très largement différents (82 vs 40 jours d’âge pour les LR et les S 
respectivement) mais les deux types de poulets présentent des poids de carcasses et de cuisses 
similaires ce qui nous permet de mesurer les effets intrinsèques de l’âge et de l’activité physique 
eux-mêmes. 
De façon globale, nous constatons que les valeurs absolues de chaque paramètre 
mécanique mesuré sont très différentes entre tendons pour un même type de poulet. Cela est du 
au rôle physiologique de chacun des tendons dans le corps de l’animal vivant car chacun doit 
répondre à différents niveaux de sollicitation en fonction des efforts mécaniques qu’il doit 
supporter. Cette observation a également été rapportée Kjaer en 2004. Néanmoins, on peut tout 
de même observer que seules les valeurs mécaniques mesurées dans les tendons Tc, Bf, Edl et Fl 
des poulets LR sont plus importantes que celles mesurées sur des poulets S. Ce n’est pas le cas 
pour les tendons Gas et Pm alors que ceux-ci n’ont pas, à priori, les mêmes niveaux de 
sollicitations au moins chez les poulets LR qui sont beaucoup plus mobiles que les S. On pourrait 
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alors simplement évoqué l’âge des animaux LR qui est deux fois plus élevé que celui des poulets 
S. Ainsi, d’après, Nielsen et al., (1998), Shadwick, (1990) et Woo et al. (1982), avec 
l'augmentation de l’âge, ou plus précisément durant la croissance positive de l’organisme, les 
tendons deviennent de plus en plus forts, de plus en plus raides et de plus en plus résistants à la 
traction. Pour Mohanaradhakrishnan et Ramanathan, (1965) c’est l’augmentation des liaisons 
entre les molécules de collagène avec l’âge qui explique l’augmentation de la raideur du tendon. 
Ici, l’augmentation de la valeur de la raideur chez les poulets de type LR est accompagnée d’une 
augmentation de la valeur de l’énergie maximale ainsi que d’une diminution de la valeur de la 
déformation longitudinale et d’une augmentation de la valeur de la force maximale. Cela pourrait 
expliquer mécaniquement pourquoi les tendons des poulets LR sont plus raides : ils ont une plus 
grande capacité à stocker de l’énergie. Les même observations ont été rapportées par Buchanan 
et Marsh, (2002) qui expliquent que plus le tendon est raide plus il a de capacité à stocker de 
l’'énergie.  
La valeur de l’énergie maximale plus élevée chez les tendons des poulets LR pourrait également 
être expliquée au niveau moléculaire. Par exemple, les résultats d’analyse des séquences d’acides 
aminés du collagène rapportés par Freeman et al., (2005) indiquent que les régions de la 
molécule de collagène qui manquent de proline et d’hydroxyproline sont plus flexibles que celles 
qui contiennent la séquence glycine-proline-hydroxyproline (Gly–Pro-Hyp). Ces auteurs 
suggèrent alors que ces bandes de la molécule de collagène sont capables de stocker de l’énergie 
durant la déformation mécanique du tendon grâce à cette flexibilité. Dans notre expérience, nous 
n’avons pas mesuré la fonction de stockage d’énergie au niveau moléculaire, mais pouvons aussi 
imaginer de telles modifications de l’organisation des acides aminés des molécules de collagène 
qui seraient alors des facteurs d’adaptation biochimique aux besoins mécaniques. Le séquençage 
et le typage des molécules des molécules de collagène auraient donc été ici intéressants à faire.      
Le niveau élevé d’activité physique spontané chez les poulets LR pourrait être également une des 
causes entrainant l’augmentation des valeurs mécaniques chez ces animaux en comparaison avec 
les poulets de type S. Par exemple, Malaviya et al., (1998) chez le lapin, rapportent une 
augmentation de la force maximale du tendon de 30% en relation avec une augmentation du 
niveau d’activité physique. Au contraire, Benevides et al., (2004) ne rapportent pas de différences 
significatives de la valeur de la force maximale des tendons ‘superficial digital flexor’ quand ils 
comparent des poulets mis en cage et d’autres élevés en claustration avec une densité faible. 
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Cette contradiction, maintes fois remarquée dans la littérature, peut être expliquée par des 
niveaux d’activité physique très différents issus, par exemple, de l’exercice intense utilisée par 
Malaviya et al., (1998) comparé à celui d’activités physiques spontanées accrues simplement 
stimulées par la faible densité d’élevage des animaux de l’étude de Benevides et al., (2004). Le 
tendon modère alors sa réponse biochimique en réponse à ces sollicitations différentes en 
modifiant peu ou pas sa capacité à résister à la force qui lui est appliquée. En plus des taux, les 
fréquences de ces activités pourraient aussi produire différents niveaux de forces musculaires qui 
seront transmises au tendon et on pourrait donc avoir en réponse des modifications mécaniques 
différentes de ces tendons (Finni et al., 1998; Kyrolainen et al., 2003).  
Dans la littérature, certaines études rapportent que les changements des propriétés mécaniques 
des tendons sont essentiellement dus aux changements de leur composition biochimique. Par 
exemple, certaines études indiquent qu’il y a des liens entre les propriétés mécaniques du tendon 
et sa teneur en collagène qui est un composant majeur du tendon. C’est le cas, dans le tendon de 
la queue du rat car Danielsen et Andreassen, (1988) y observent une augmentation de la force 
maximale du tendon, ainsi que de sa capacité d’absorption d’énergie, avec l'augmentation de sa 
teneur en collagène. Au contraire dans notre expérience, bien que la teneur du collagène soit plus 
importante dans les tendons des poulets LR, nous n’avons pas trouvé de corrélation significative 
entre les propriétés mécaniques (par exemple : la force maximale, la raideur et l’énergie 
maximale) et la teneur du tendon en collagène (r = 0.21, r = 0.20, r = 0.13, p>0.05, 
respectivement). Buchanan et Marsh, (2002) suggèrent également que l’augmentation de la 
valeur de la raideur du tendon n’est donc pas forcément liée à sa teneur en collagène. 
L’âge élevé des poulets LR pourrait être une des causes entrainant l’augmentation de la teneur en 
collagène total des tendons chez ces animaux en comparaison avec les poulets de type S. Par 
exemple, Benjamin et al., (1991) rapportent une augmentation de la teneur du tendon en 
collagène de type II d’une façon marquée avec l’âge des animaux. De plus le niveau d’activité 
spontané chez les poulets LR pourrait également expliquer la teneur élevée de leurs tendons en 
collagène total comme le suggèrent Woo et al., (1981) ou Kjaer, (2004). Il faut cependant noter 
que l’âge ou le niveau d’activité ne sont pas les seuls facteurs influençant la teneur en collagène 
du tendon et qu’il y a d’autres facteurs qui pourraient jouer un rôle dans la composition 
biochimique du tendon comme la nutrition ou l’origine génétique.      
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Après la cuisson, la teneur des tendons en collagène total est similaire à celle observée avant la 
cuisson car la simple action de la chaleur libère moins de 1% du collagène total (mesures de 
contrôles effectuées au laboratoire mais non rapportées ici). Par contre, la chaleur est capable de 
modifier profondément la structure des protéines, comme le collagène, notamment en rompant 
les liaisons inter et/ou intramoléculaires. Cela peut alors expliquer la diminution importante des 
valeurs biomécaniques mesurées après la cuisson pour les deux types de poulets.  
Dans les tendons cuits, les valeurs biomécaniques les plus élevées, sont toujours observées pour 
les poulets LR. Ceci indique que ces tendons résistent mieux à la dénaturation due à la chaleur, 
probablement grâce à une structure différente comme celle associée à des modifications de la 
molécule de collagène qui est une structure fibreuse pouvant être plus ou moins réticulée par la 
présence en plus ou moins grandes quantités de ponts disulfures. Les origines de ces 
modifications moléculaires peuvent être l’augmentation de l’âge d’abattage mais aussi du niveau 
d’activité physique (Sinex, 1964 ; Mitchell et Rigby, 1975). Il faut ici remarquer le 
comportement mécanique original du tendon Edl qui se distingue des autres tendons car il 
présente une chute beaucoup plus importante de ses valeurs mécaniques après la cuisson. De 
plus, nous constatons alors une homologie des valeurs mécaniques entre les deux types de 
poulets. Ainsi, on peut en déduire que la chaleur a affectée les tendons Edl des deux types de 
poulets de la même façon. L’originalité des valeurs du tendon Edl est sûrement à relier au fait 
que nous avons toujours réalisé les mesures mécaniques sur le tendon pur lui-même ce qui le 
rend sans doute plus susceptible aux dénaturations thermiques que les autre structures tendino- 
musculeuse et tendino-osseuses analysées. 
 
La seule teneur totale du tendon en collagène pourrait ne pas suffire à déterminer ses propriétés 
mécaniques puisque également le type de collagène existant dans ce tendon (Robinson et al., 
2004 ; Benjamin et Ralphs, 1998) ainsi que la qualité du collagène lui-même pourraient y jouer 
un rôle important. On peut ainsi évoquer la quantité des liaisons intra-collagéniques c’est à dire 
le nombre de liaisons établies à l’intérieur de la molécule ou entre les molécules de 
tropocollagène (Viidik, 1978). Pour vérifier cette hypothèse, nous avons déterminé la solubilité 
du collagène dans les deux tendons (Gas et Pm) des deux types de poulets. Nos résultats 
montrent que la valeur de la solubilité de collagène est plus élevée dans les tendons de poulet de 
type S que dans ceux des poulets de type LR. En conséquence, nous suggérons que cette 
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augmentation de valeur de la solubilité peut aussi expliquer la forte augmentation de la valeur de 
la déformation longitudinale et de la force maximale des tendons des poulets de type S. En effet, 
la valeur de la déformation longitudinale plus élevée des tendons Gas et Pm des poulets de type 
S indique que l’élongation de ces tendons durant l’étirement mécanique est plus importante. 
Cette observation peut aussi être étendue aux tendons Tc et Bf pour lesquels nous pouvons 
remarquer que le comportement mécanique (à l’état cru) est similaire à ce que nous avons 
observé pour les tendons Gas et Pm au niveau de la valeur de la déformation longitudinale. 
Nielsen et al., (1998), Shadwick, (1990) et Woo et al. (1982) rapportent également qu’avec l'âge 
des animaux, les tendons deviennent de moins en moins extensibles comme c’est le cas chez les 
poulets de type LR de notre expérience. L’effet de l’activité physique plus élevé pourrait aussi 
venir se surimposer à cet effet chronologique et on aurait ainsi une molécule de collagène moins 
déformable chez les poulets de type LR à cause d’un plus grand degré de pontage de la molécule 
comme le suggèrent également Curwin et al., (1994) ou Grodzinky, (1983).  
Si des degrés différents de réticulation des molécules du collagène pourraient expliquer les 
différentes valeurs de la déformation longitudinale ainsi que les différentes résistances à la 
dénaturation thermique des tendons, d’autres composants biochimiques peuvent également être 
impliqués dans la détermination des valeurs mécaniques du tendon. Malgré leur faible teneur, les 
GAGs, qui représentent moins de 5% du poids sec du tendon, pourraient aussi jouer un rôle 
central dans le déterminisme des réponses mécaniques du tendon aux différents types de forces 
qui lui sont appliquées. Les GAGs, avec les PGs, ont aussi une forte capacité à fixer les 
molécules d’eau et à former un véritable gel hydrophile qui conditionne fortement les propriétés 
viscoélastiques du tendon. Ils sont donc capables de maintenir un espace et une hydratation entre 
les fibrilles de collagène (Bjornsson et Heinegard, 1981 ; Screen et al., 2002). Cette capacité 
d’hydratation est directement due à la structure moléculaire des GAGs qui sont de longs 
filaments constitués de répétitions de disaccharides monomériques particulièrement aptes à 
former des liaisons hydrogènes capables de fixer des molécules d'eau (Neuzil et Valdiguié, 
2004). Les GAGs sont donc considérés comme les principaux régulateurs de la viscoélasticité 
des tissus conjonctifs. Sur le plan biomécanique, les chaînes de polysaccharides des GAGs 
servent également à lier les fibrilles de collagène entre elles dans la matrice extracellulaire. 
L’augmentation du nombre de chaînes des GAGs au sein des fibrilles du collagène pourrait donc 
être directement associée à l’augmentation de la résistance du tendon aux différentes 
  
 
Tableau V-8. Coefficients de corrélation entre la teneur en sGAGs des tendons Gastrocnemius 
(Gas) et Pectoralis minor (Pm) et les différents paramètres mécaniques mesurés pour l’ensemble 
des animaux des deux types étudiés.   
 
 






longitudinale (à la force 
maximale) 
r = - 0.03 r = 0.12 r = 0.06 r = 0.13 Gas p>0.05 p>0.05 p>0.05 p>0.05 
r = - 0.27 r = 0.004 r = - 0.10 r = 0.09 Pm p>0.05 p>0.05 p>0.05 p>0.05 
(1): Signification, voir Matériels et Méthodes.  
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sollicitations qui lui sont appliqués (Redaelli et al., 2003). Benevides et al., (2004) rapportent 
ainsi que l’augmentation de la résistance du tendon à la traction, due à des activités physiques 
accrues pratiquées par des poulets élevés au sol, pourrait être partiellement expliquée par 
l’augmentation de leur teneur en sGAGs. Dans notre étude, l’augmentation de la teneur des 
tendons Gas en sGAGs chez les poulets de type LR pourrait aussi être expliquée par leur âge 
plus élevé par rapport aux poulets S. Ainsi, Hae Yoon, et al., (2003) dans le tendon 
gastrocnemius du poulet et Vailas et al., (1985) dans le tendon d’Achille des souris rapportent 
une augmentation de la teneur des tendons en GAGs avec l’âge des animaux.  
De plus, le niveau d’activité spontané plus élevé chez les poulets LR pourrait également 
expliquer le taux élevé de sGAGs des tendon Gas des poulets LR comme le montrent Hae Yoon 
et al., (2003) chez le poulet et Vailas et al. (1985) chez le rat. L’augmentation de la teneur en 
GAGs sulfatés dans les tendons des poulets LR pourrait donc être une réponse adaptative à 
l’augmentation des sollicitations mécaniques qui entraîneraient des modifications quantitatives 
et/ou qualitatives des teneurs en sGAGs. De plus, l’interaction entre les différents composants de 
la matrice extracellulaire du tendon pourrait dépendre de ces GAGs sulfatés comme le suggèrent 
Dow et Wang, (1998). Cependant, dans notre étude, l’augmentation de la teneur des tendons Gas 
en sGAGs chez les poulets de type LR n’est pas corrélée significativement avec les valeurs 
mécaniques mesurées. On déduit que l’on n’a pas à faire à un déterminisme ou à une causalité 
simple de ces rapports entre teneur en sGAGs et résistance mécanique des tissus conjonctifs à la 
traction. 
Les GAGs pourraient aussi agir sur la capacité du tendon à se déformer durant l’étirement 
mécanique en facilitant le glissement des fibrilles et des fibres de collagène entre elles. Ainsi, 
Haut (1985) rapportent une augmentation de la valeur de la déformation longitudinale du tendon 
de la queue du rat avec l’augmentation de sa teneur en GAGs. Au contraire, dans notre étude, les 
valeurs de la déformation longitudinale des tendons Gas et Pm des poulets LR (qui ont une 
teneur moyenne de sGAGs plus élevée) sont significativement moins importantes que celles des 
poulets de type S. De cette observation, nous renforçons l’idée que la teneur du tendon en 
sGAGs n’est pas suffisante pour déterminer les propriétés mécaniques du tendon. Cette idée est 
aussi illustrée par le fait que nous ne trouvons pas de corrélations significatives entre les valeurs 
mécaniques et les teneurs en sGAGs dans les deux tendons étudiés (tableau V-8). Il vaut 
probablement mieux évoquer l’idée d’une interaction entre les GAGs et d’autres molécules 
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associées du tendon (comme les PGs par exemple) pour expliquer un certain déterminisme de ces 
valeurs mécaniques.  
 Le type de sGAGs présent est aussi probablement très important comme le montrent Benevides 
et al. (2004) qui rapportent que la chondroïtine sulfate est un GAG prédominant dans les régions 
exposées à la compression du tendon, alors que le dermatane sulfate est lui prédominant dans les 
régions exposées à la tension. Ces auteurs suggèrent aussi que la présence élevée de petits PGs 
(fibromodulin et decorin) dans les régions du tendon exposées à la tension est probablement une 
réponse adaptative des fibroblastes à la régulation de l’organisation des fibres de collagène pour 
mieux résister à la traction.  
Durant la cuisson, la présence d’une teneur élevée de sGAGs dans les tendons pourrait les 
protéger d’une déshydratation sévère et par conséquent leur permettre de préserver leur état natif 
associé à de meilleures performances mécaniques. Ainsi, plus il y a de sGAGs dans le tendon, 
plus il fixe l’eau qu’il contient et donc moins il va se déshydrater durant la cuisson pour 
finalement avoir un comportement mécanique plus proche de son état natif. Nous pouvons ainsi 
suggérer qu’une certaine augmentation du contenu du tendon en sGAGs n’est pas forcément 
suffisante pour modifier les propriétés mécaniques natives du tendon mais qu’elle peut 
néanmoins permettre au tendon de mieux conserver ses propriétés après la cuisson. Les valeurs 
plus élevées en sGAGs expliqueraient ainsi pourquoi les diminutions des valeurs mécaniques 
sont moins importantes, après la cuisson, chez les poulets de type LR que chez les animaux de 




V. 4. Conclusion :  
 
 
Dans cette expérience, nous avons montré que les propriétés biomécaniques des tendons issus 
des poulets de types LR et S sont surtout différentes après la cuisson. Ces valeurs mécaniques 
moins importantes rapportées chez les poulets S pourraient expliquer la faible adhérence des 
tissus à l’os, ce qui est généralement retenu comme étant inhérent à la production moderne des 
poulets de type S.    
En ce qui concerne les propriétés biochimiques du tendon, il semble que les différences les plus 
importantes se situent au niveau de la solubilité du collagène et des teneurs en sGAGs et en 
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collagène total. Ces modifications, principalement les variations de la teneur en sGAGs, 
pourraient expliquer des différences de capacités à fixer des molécules d’eau par les tendons et 
par conséquent des différences de résistance à la déshydratation par la chaleur au cours de la 
cuisson.  
Au niveau des facteurs zootechniques explicatifs cette expérience ne nous permet pas de 
distinguer les effets relatifs de l’âge et de l’activité physique sur le déterminisme des propriétés 
biochimiques ou mécaniques des tendons de poulets. Des expériences supplémentaires ont donc 
été réalisées pour déterminer si un de ces deux paramètres a un impact particulier sur 





























Figure VI-1. Valeurs des poids moyens de la carcasse effilée, des  cuisses et des  muscles 
pectoralis minor (Pm) des poulets Label Rouge et Standard à l’âge de 6 semaines. Les valeurs 
présentées sont celles de la moyenne ± écart-type, n= 30.  
*** 
*** *** 
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 VI- Deuxième expérience (Animaux comparés à âges égaux).  
 
 
Dans cette expérience, nous avons étudié les effets du poids de l’animal sur les propriétés 
biochimiques et biomécaniques des tendons de poulets de deux types différents (Standard et 
Label Rouge). La comparaison des deux types de poulets a été réalisée à âges égaux (6 semaines) 
c’est à dire à un moment où les poids moyens des 2 types de poulets sont très différents à cause 
de leurs origines génétiques très différentes notamment en terme de vitesse de croissance. On 
estime en effet que les poulets standards (S) croissent (Sauveur 1997) deux fois plus vite que les 
Label Rouge (LR). L’âge d’abattage dans cette étude correspond à l’âge d’abattage habituel des 
poulets de type S (environ 6 semaines) alors que les LR sont normalement abattus après 81 jours 
de vie au minimum.    
 
 
- Résultats et discussion : 
 
 
VI. 1. Paramètres zootechniques.    
 
 
Le poids effilé moyen des poulets de type Standard  est plus de 2 fois plus élevé que celui 
des poulets de type Label Rouge (p<0.001) (Figure VI-1). Cela s’explique essentiellement par 
une vitesse de croissance plus importante chez les poulets de type Standard mais on pourrait 
aussi évoquer des effets nutritionnels car les rations standard sont bien mieux optimisées que les 
LR. Néanmoins, on ne peut pas parler de carence en quoi que ce soit car, dans tous les cas, tous 
les besoins des animaux sont couverts.  
Dans la suite directe des écarts de poids enregistrés sur les carcasses effilées, les poids moyens 
de la cuisse et du muscle Pectoralis minor (Pm) des poulets de type S sont largement supérieurs 









 Tableau VI-1. Valeurs des paramètres morphologiques des tendons Gas et Pm des deux types de 
poulets.  Les valeurs présentées sont celles de la moyenne ± écart-type, n= 30. 
    
Variables Tendons Etat Label Rouge Standard      F   P (1) 
Cru 31.68 ± 4.45  28.97 ± 4.65 5.30 * Gas Cuit 21.46 ± 2.65 16.45 ± 4.16 26.13 *** 
Cru 16.56 ± 3.02 14.66 ± 2.33  7.21 ** 
Longueur initiale 
(Lo) (mm) Pm Cuit 10.17 ± 2.96 9.69 ± 1.73 0.53 ns 
Cru 6.70 ± 0.65 8.32 ± 0.66  90.12 *** Gas 
Cuit 7.57 ± 0.77 8.33 ± 1.23 6.83 * 
Cru 4.01 ± 0.51 6.08 ± 0.70 42.87 *** 
Diamètre initial 
(Do) (mm) Pm Cuit 5.39 ± 0.69  6.07 ± 1.24  6.38 * 
(1). Signification : voir Matériels et Méthodes 
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VI. 2. Paramètres morphologique des tendons. 
 
 
Les résultats des mesures morphologiques des tendons sont présentés dans le tableau (VI-
1). Dans cette expérience, nous n’avons déterminé que la longueur initiale (Lo) ainsi que le 
diamètre initial (Do) des tendons afin d’étudier leurs différences morphologiques entre les 2 
groupes de poulets.    
Nous observons que la longueur initiale d’un tendon de poulet de type LR est légèrement plus 
élevée que celle observée pour les poulets de type S. Ces différences pourraient être liées à la 
souche elle-même car les animaux LR ont un morphotype plus allongé que celui des S qui est 
plus compact. Après la cuisson, nous notons un net raccourcissement de la longueur des tendons 
mais cet effet nous observons toujours que le tendon Gas cuit des poulets LR est plus long que 
celui des poulets de type S. Ceci semble du à un moindre effet de la cuisson sur le tendon Gas 
des poulets LR puisque sa diminution relative est moindre (-32 et -43 % pour les LR et S 
respectivement). Cette meilleure résistance à la chaleur traduit probablement une structure 
biochimique différente. Toutefois, cette adaptation reste très relative puisqu’aucune différence 
significative n'est mise en évidence sur la longueur du tendon Pm cuit entre les 2 groupes de 
poulets.             
En ce qui concerne le diamètre initial du tendon (Tableau VI-1), et quel que soit le tendon 
considéré, le diamètre initial chez les poulets de type S est significativement plus élevé que celui 
des poulets de type LR. Cette observation est faisable à l’état cru comme à l’état cuit. Il est aussi 
à noter que chez les poulets LR, la cuisson à tendance à dilater le tendon (augmentation du 
diamètre) alors que cet effet n’existe pas chez les poulets standards. La valeur supérieure du 
diamètre du tendon cru chez les poulets de type S de six semaines pourrait être un signe de leur 
adaptation à supporter une charge (le poids de l’animal) supplémentaire. Dans la littérature, on 
signale en effet le fait que le tendon peut répondre à une charge supplémentaire par une 
augmentation de son diamètre (Yamamoto et al., 1993). L’augmentation du diamètre du tendon 
lui-même pourrait être due à l’augmentation de la taille des fibrilles de collagène ainsi que de 
celle de la teneur en d’autres composants inter-fibrillaire comme les PGs (avec leurs chaînes de 
GAGs associées) qui occupent des domaines larges à l'intérieur du réseau de collagène 
(Bengtsson et al., 1995). Cette augmentation du diamètre du tendon des poulets S pourrait aussi 













Figure VI-2. Valeurs des coefficients de Poisson des structures tendineuses Gas, Pm, Tc et Bf 
ainsi que des tendons Edl, crus chez les poulets de type LR et S. Les valeurs présentées sont 
celles de la moyenne ± écart-type, n= 30. 
 















Figure VI-3.  Valeurs des coefficients de Poisson des structures tendineuses Gas, Pm, Tc et Bf 
ainsi que des tendons Edl cuits chez les poulets de type LR et S. Les valeurs présentées sont 
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le suggèrent Woo et al., (1980), afin de fournir au tendon la force fondamentale et la rigidité 
(Robinson et al., 2004) qui paraît nécessaire pour supporter la charge supplémentaire due au 
poids supérieur des poulets S. Le diamètre de la fibrille de collagène est en effet considéré 
comme jouant un rôle essentiel dans la résistance du tendon à la traction. A titre d’exemple, 
Derwin et Soslowsky (1999) rapportent une corrélation positive entre le diamètre moyen des 
fibrilles de collagène et la résistance du tendon à la traction (contrainte maximale) (r = 0.48, 
p=0.04), ainsi qu’entre le diamètre moyen des fibrilles de collagène et la raideur des fascicules (r 
= 0.73, p=0.001). Dans notre exemple, cette hypothèse resterait à vérifier en mesurant (en 





VI. 3. Résultats biomécaniques.    
 
 
VI. 3.1. Valeurs mécaniques dans les structures tendineuses Tc et Bf. 
 
 
Dans cette expérience, nous avons étudié les paramètres biomécaniques des structures 
tendineuses Tibialis cranialis (Tc) et biceps femoris (Bf) (voir tableaux VI-2, VI-3 et les figures 
VI-2 et VI-3 respectivement).    
Quel que soit le tendon étudié, nous constatons que la compressibilité (Figures VI-2 et 
VI-3) des tendons du groupe S est significativement plus importante (diminution de la valeur du 
coefficient de Poisson) que celle des poulets de type LR, à l’état cru comme à l’état cuit.  
Quel que soit le tendon considéré, la valeur moyenne de la force maximale du tendon des poulets 
de type S est significativement plus élevée que celle des poulets de type LR et ce quel que soit 
l’état du tendon considéré.  
Pour la valeur moyenne de la contrainte maximale dans les différents tendons étudiés, nous 
constatons que les résultats obtenus pour ce paramètre sont contradictoires. Ainsi, le tendon Tc 
cru des poulets de type S est deux fois moins résistant à la traction que celui des poulets de type 
LR. Par contre, aucune différence n’est mise en évidence entre les deux groupes de poulets pour 
les tendons Bf à l’état cru. Après cuisson, la résistance à la traction des tendons Tc ou Bf  n’est 
pas différente entre les deux groupes de poulets. 
Tableau VI-2. Valeurs des paramètres mécaniques de la structure tendineuse Tc des deux types 
de poulets. Les valeurs présentées sont celles de la moyenne ± écart-type, n= 30.  
Variables Etat Label Rouge Standard F P (1) 
Cru 40.39 ± 10.75 47.17 ± 10.29 6.14 * Force maximale (N) Cuit 5.98 ± 2.61 15.74 ± 6.33 59.03 *** 
Cru 12.55 ± 8.96 6.6 ± 5.05 9.97 ** Contrainte maximale 
(N/mm²) Cuit 1.44 ± 0.88 1.74 ± 0.94 1.56 ns 
Cru 15.38 ± 5.65 15.46 ± 3.39 0.00 ns Raideur (N/mm) Cuit 2.53 ± 1.12 3.96 ± 1.47 17.12 *** 
Cru 80.7 ± 65.5 29.67 ± 21.22 16.42 *** Module d’élasticité 
(N/mm²) Cuit 10.25 ± 7.29 4.15 ± 1.83 19.06 *** 
(1)
. Signification : Matériels et Méthodes 
 
 Tableau VI-3. Valeurs des paramètres mécaniques de la structure tendineuse Bf des deux types 
de poulets. Les valeurs présentées sont celles de la moyenne ± écart-type, n= 30. 
Variables Etat Label Rouge Standard F P (1) 
Cru 19.96 ± 7.1 36.69 ± 13.21  36.35 *** Force maximale (N) Cuit 6.92 ± 1.22 11.79 ± 4.96 10.28 ** 
Cru 4.25 ± 3.13 4.27 ± 2.79 0.00 ns Contrainte maximale 
(N/mm²) Cuit 0.99 ± 0.7 1.06 ± 0.6 0.15 ns 
Cru 8.73 ± 4.33 8.44 ± 2.24  0.11 ns Raideur (N/mm) Cuit 3.10 ± 1.86  3.16 ± 1.01 0.02 ns 
Cru 20.89 ± 15.12 10.93 ± 5.04 11.68 *** Module d’élasticité 
(N/mm²) Cuit 5.28 ± 4.27 2.69 ± 1.33 9.26 ** 
(1)
. Signification : Matériels et Méthodes  
 
 
Tableau VI-4. Valeurs des paramètres mécaniques du tendon Edl des deux types de poulets. Les 
valeurs présentées sont celles de la moyenne ± écart-type, n= 30.  
Variables Etat Label Rouge Standard F P (1) 
Cru 75.32 ± 26.3 117.5 ± 32.73 29 *** Force maximale (N) Cuit 5.51 ± 3.47 4.77 ± 2.07 0.76 ns 
Cru 53.09 ± 34.25 55.17 ± 27.83 0.07 ns Contrainte maximale 
(N/mm²) Cuit 2.2 ± 1.63 0.9 ± 0.59 12.33 *** 
Cru 19.46 ± 8.56 22.3 ± 6.12 2.15 ns Raideur (N/mm) Cuit 3.11 ± 1.83 2.87 ± 1.88 0.19 ns 
Cru 378.9 ± 187.8 512 ± 219.3 6.12 * Module d’élasticité 
(N/mm²) Cuit 23.53 ± 14.26 15.62 ± 11.15 4.4 * 
(1)
. Signification : Matériels et Méthodes  
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En ce qui concerne la valeur de la raideur (K) des tendons étudiés (Tc, Bf), nous ne constatons 
aucune différence significative à l’état cru entre les deux groupes d’animaux. Par contre le 
tendon Tc cuit des poulets de type S est significativement plus raide que celui des poulets de type 
LR. Aucune différence significative n’est observée pour les tendons Bf à l’état cuit entre les deux 
types de poulets.   
Pour la valeur du module d’élasticité (E) des tendons Tc et Bf (Tableaux VI-2 et VI-3 
respectivement), et quel que soit l’état du tendon, nous constatons que sa valeur moyenne chez 
les poulets de type S est significativement inférieure à celle des poulets de type LR.  
 
 
VI. 3.2. Valeurs mécaniques du tendon Extensor digitorum longus (Edl). 
 
 
Dans cette expérience, nous avons également étudié les paramètres biomécaniques du 
tendon Extensor digitorum longus (Edl) (voir tableau VI-4 et les figures VI-2 et VI-3).    
Nous y constatons que les tendons Edl présentent une compressibilité similaire à l’état cru pour 
les deux types de poulets (valeurs du coefficient de Poisson similaires). En outre, en comparant 
les valeurs de la compressibilité entre les différents tendons étudiés à l’état cru, nous remarquons 
que le tendon Edl est le moins compressible et ce quel que soit le type de poulets considéré. Ce 
résultat montre que le changement de volume du tendon Edl au cours de l’étirement est moins 
important que celui des tendons des structures tendineuses étudiées. Par contre, la diminution des 
valeurs du coefficient de Poisson des tendons Edl, après la cuisson, montre que ce tendon devient 
plus compressible qu’avant la cuisson. Cela pourrait être dû à des altérations de la structure du 
tendon Edl après son exposition à la chaleur. En effet, la cuisson altère fortement les liaisons 
protéiques et entraîne par conséquent une certaine désorganisation cellulaire et fibrillaire. On 
peut imaginer un comportement particulier du tissu lié aux ruptures des liaisons protéiques du 
système fibrillaire qui vont faciliter l’élongation du tendon au cours du test mécanique. De cela 
va résulter une augmentation de la déformation longitudinale du tendon avec des variations 
probablement  moins importantes du diamètre ce qui conduira finalement à une diminution de la 
valeur du coefficient de Poisson dans les tendons cuits.  
La différence entre les valeurs des coefficients de Poisson du tendon Edl cru et les structures 
tendineuses (Gas, Pm, Tc et Bf) pourrait être due à des comportements mécaniques différents du  
tendon pur Edl par rapport aux structures tendineuses plus complexes constituées d’un tendon 
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inséré dans un os. En effet, le tendon pur représente un matériau plus homogène que celui 
constitué par un tendon fixé à un os où il y a notamment une zone d’insertion complexe 
(l’enthèse) qui pourrait être plus faible que le tendon lui-même. Cela donnera un système 
globalement plus fragile pour les structures tendineuses considérées que pour le tendon lui-
même. En pratique, chez l’animal vivant, la limite mécanique de résistance à la traction serait 
donc plus donnée par son enthèse que par le tendon lui-même. 
La valeur moyenne de la force maximale du tendon Edl cru des poulets de type S est 
significativement plus élevée que celle des poulets de type LR. Par contre, pour le tendon Edl 
cuit, aucune différence significative n’est observée entre les deux groupes de poulets. Il faut 
aussi signaler la présence d’une chute relative beaucoup plus importante de la force maximale du 
tendon Edl après cuisson par rapport à sa force maximale à l’état cru (Tableau VI-4).  
En ce qui concerne la valeur moyenne de la contrainte maximale des tendons Edl, nous ne 
constatons aucune différence significative entre les deux groupes de poulets à l’état cru. 
Toutefois, après cuisson, la résistance du tendon Edl à la traction est plus faible chez les poulets 
de type S que chez les poulets de type LR.   
En ce qui concerne la valeur de la raideur (K) des tendons Edl, nous ne constatons aucune 
différence significative, quel que soit l’état du tendon, entre les deux groupes d’animaux.  
En ce qui concerne le module d’élasticité (E) des tendons Edl nous constatons que ce tendon se 
comporte différemment des autres structures tendineuses puisque chez les poulets de type S, il 
est significativement plus rigide que chez les poulets de type LR. En regardant les valeurs 
absolues du module d’élasticité des tendons Tc, Bf et Edl nous observons une grande variabilité 
entre les valeurs moyennes des valeurs de E pour ces matériaux. Cela pourrait être le reflet des 
rôles physiologiques de ces tendons dans le corps de l’animal ainsi que celui de leur niveau de 
participation aux activités locomotrices. Par exemple, le tendon Edl cru est largement plus rigide 
que les tendons Tc ou Bf à l’état cru mais malgré cela nous constatons une chute très importante 
de cette rigidité après la cuisson. Cela suggère que ce tendon possède des propriétés intrinsèques 
originales en probable relation avec sa structure biochimique, mais que cette même structure ne 
résiste pas pour autant aux effets destructeurs du chauffage. Il serait alors intéressant de 
comparer la composition chimique du tissu avant et après cuisson afin de déterminer quels sont 
les éléments qui ont été abîmés lors de la cuisson. On ne peut pas non plus négliger le fait que 
ces comparaisons s’intéressent à un tendon pur ou à une structure tendino-osseuse dont les 
 Tableau VI-5. Valeurs des paramètres mécaniques de l’ensemble tendon-muscle Fl des deux 
types de poulets. Les valeurs présentées sont celles de la moyenne ± écart-type, n= 30.  
 
Variables Etat Label Rouge Standard F P (1) 
Cru 45.68 ± 24.13 41.67 ± 16.42 0.55 ns Force maximale (N) Cuit 3.3 ± 2.72 2.99 ± 1.68 0.21 ns 
Cru 12.69 ± 4.56  10.8 ± 3.68 3.02 ns Raideur (N/mm) Cuit 1.39 ± 1.2 1.36 ± 1.04 0.01 ns 
(1)
. Signification : Matériels et Méthodes 
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résistances à la dégradation thermique pourraient être radicalement opposées. Malheureusement, 
la littérature est pauvre (voire inexistante) en enseignements sur les effets destructeurs de la 
chaleur sur de telles structures.    
    
 
VI. 3.3. Résultats mécaniques de l’ensemble muscle-tendon Fibularis longus (Fl).        
 
 
En ce qui concerne la structure Fl, nous avons essayé d’étudier les propriétés 
biomécaniques de la structure muscle-tendon (Tableau VI-5). La force maximale ainsi que la 
raideur (K) sont les seuls paramètres biomécaniques pratiquement mesurables sur cette structure 
car la détermination des déformations longitudinales et latérales y est très délicate. Par exemple, 
la simple détermination des variations du diamètre au cours du test d’étirement est très 
difficilement réalisable car le diamètre du tendon varie énormément au fur et à mesure que l’on 
se rapproche de son insertion musculaire donc le diamètre de l’ensemble de la structure tendon-
muscle est difficile à déterminer. On ne pourrait donc mesurer que des valeurs très ponctuelles, 
plus ou moins proches de l’insertion musculaire, qui ne donneraient que des renseignements 
partiels et relativement approximatifs de la contrainte maximale, du module d’élasticité ou du 
coefficient de Poisson. La difficulté technique de ce genre de mesure est aussi renforcée par le 
fait que la longueur de tendon disponible est relativement courte ce qui n’en facilite pas les 
manipulations. 
Après la cuisson, nous constatons une chute importante de la force maximale (-93%, chez 
les poulets S et LR) et de la valeur de K (-89% et -87% chez les poulets de type LR et S 
respectivement), mais aucune différence significative n’est mise en évidence entre les deux types 
de poulets quelque soit l’état du tendon considéré.  
Durant le test d’étirement, il faut noter que le déchirement de la structure Fl se fait toujours au 
niveau de la zone d’insertion du tendon dans le muscle. Cette zone d’insertion semble donc être 
le point le plus faible de cette structure. Cette observation est en accord avec celle de Garrett 
(1990) qui rapporte que la jonction myo-tendineuse est le point le plus faible de l’unité muscle-
tendon. Bien que les volumes du muscle et du tendon observés dans la structure Fl des poulets S 
soient plus grands que ceux des LR à l’âge de 6 semaines, les paramètres mécaniques mesurés 
sont similaires entre les deux types de poulets. Ainsi, l’augmentation de la surface de contact, qui 
permet probablement de fournir un plus grand nombre de liens moléculaires entre le muscle et le 
 Tableau VI-6. Valeurs des paramètres mécaniques de la structure tendineuse Gas des deux types 
de poulets. Les valeurs présentées sont celles de la moyenne ± écart-type, n= 30. 
 
Variables Etat Label Rouge Standard F P (1) 
Cru 74.1 ± 21.79 91.37 ± 22.5 9.13 ** Force maximale (N) Cuit 6.8 ± 2.37 10.17 ± 4.6 16.57 *** 
Cru 2.45 ± 0.76 1.8 ± 0.39 17.26 *** Contrainte maximale 
(N/mm²) Cuit 0.17 ± 0.08 0.21 ± 0.1 1.86 ns 
Cru 10.78 ± 5.26 11.1 ± 3.2 0.08 ns Raideur (N/mm) Cuit 1.54 ± 0.61 1.83 ± 0.73 2.31 ns 
(1)

























Figure VI-4. Valeur moyenne du module d’élasticité (en N/mm²) des structures tendineuses Gas 
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tendon (Cohn et Campbell, 2000), et qui pourrait donc augmenter les valeurs de la force et de la 
rigidité de la structure Fl des poulets S au niveau de la jonction myo-tendineuse, semble sans 
effets dans cette étude. Cela pourrait être expliqué par une augmentation de la rigidité de la 
jonction myo-tendineuse de cette structure Fl des poulets LR probablement due à l’activité plus 
élevée des poulets LR. De plus, nous pouvons aussi suggérer que les poids moyens différents 
(associés à des niveaux d’activité différents entre les deux types de poulets) pourraient entrainer 
des variations de la composition biochimique de la jonction muscle-tendon et donc des propriétés 
mécaniques différentes. Par exemple, les protéoglygans qui se trouvent en grande concentration à 
la jonction myo-tendineuse (Riley, 2005), et qui permettent probablement une bonne 
transmission des forces entre le muscle et le tendon (Jozsa et Kannus, 1997), seraient également 
capables de fournir à cette jonction une certaine rigidité traduite finalement par une augmentation 
de la rigidité de l’ensemble de la structure Fl comme celle observée chez les poulets LR.      
L’étude biochimique de cette jonction serait donc particulièrement intéressante même si elle 
reste petite et difficilement délimitable.  
 
 
VI. 3.4. Résultats mécaniques pour la  structure tendineuse Gastrocnemius (Gas):  
 
 
Les résultats mécaniques obtenus avec les tendons Gas sont présentés dans le tableau VI-6 
et les figures VI-2, VI-3 et VI-4.   
Nous y constatons (figures VI-2 et VI-3) que la valeur moyenne du coefficient de Poisson 
des poulets de type LR est significativement plus élevée que celle des poulets de type S ce qui 
signifie que le tendon Gas des poulets de type  S est plus compressible que celui des poulets de 
type LR. La valeur de la force maximale est par contre significativement plus importante chez les 
poulets de type S que chez les poulets de type LR. A l’inverse, la valeur moyenne de la contrainte 
maximale chez les poulets de type S est significativement inférieure à celle des poulets de type 
LR et ce bien que le diamètre du tendon cru soit significativement plus élevé chez les poulets de 
type S (voir tableau V-1). Cela signifie donc que la force maximale de résistance du tendon S ne 
croit pas comme celle de sa section et que celui-ci est proportionnellement moins résistant que 
celui des poulets de type LR. Cette remarque ne s’applique pas aux tendons cuits. En ce qui 













Figure VI-5.  Valeur moyenne du module d’élasticité (en N/mm²) des structures tendineuses Pm 





Tableau VI-7. Valeurs des paramètres mécaniques de la structure tendineuse Pm des deux types 
de poulets. Les valeurs présentées sont celles de la moyenne ± écart-type, n= 30. 
  
Variables Etat Label Rouge Standard F P (1) 
Cru 61.99 ± 22.26 77.86 ± 27.34 5.82 * Force maximale (N) Cuit 14.32 ± 8.33 28.77 ± 13.4 23.26 *** 
Cru 5.96 ± 2.78 4.4 ± 1.95 6.18 * Contrainte maximale 
(N/mm²) Cuit 0.84 ± 0.5 1.47 ± 1.18 4 ns 
Cru 14.7 ± 8.55 11.69 ± 3.77 3.07 ns Raideur (N/mm) Cuit 4.07 ± 3.01 4.22 ± 2.9 0.03 ns 
(1)
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est moins important que celui des poulets de type LR (Figure VI-4). Par contre, les valeurs 
moyennes de la raideur sont similaires pour les deux types de poulets.           
Après la cuisson, et malgré la chute importante des valeurs des paramètres mécaniques, le tendon 
Gas des poulets de type S reste toujours plus compressible et sa force maximale reste plus élevée 
que celle  des poulets LR. Par contre, aucune différence significative n'est constatée pour la 
contrainte maximale (Ơ max), la raideur ou le module d’élasticité entre les deux types de poulets. 
Les effets de la cuisson vont donc dans le sens d’un effacement des différences originales 
observables sur le tendon Gas cru.     
 
 
VI. 3.5. Résultats mécaniques pour la  structure tendineuse pectoralis minor (Pm).    
 
 
Les résultats mécaniques pour le tendon Pm sont présentés dans le tableau VI-7 et les 
figures VI-2, VI-3 et VI-5. Quel que soit l’état du tendon, nous y constatons que le tendon Pm 
des poulets de type S est significativement plus compressible que celui des poulets de type LR 
car leur coefficient de Poisson est plus faible. De même, nous constatons que la valeur moyenne 
de la Fmax des poulets de type S est significativement supérieure à celle des poulets de type LR. 
Bien que la valeur de cette Fmax chute d’une façon importante (-77 et -63 % pour les types LR et 
S respectivement) après la cuisson, elle reste toujours plus élevée chez les poulets de type S que 
chez les poulets de type LR : la structure des tendons Pm des poulets standards résiste mieux à la 
chaleur que celle des poulets LR. 
La valeur de la contrainte maximale du tendon Pm des poulets de type S est légèrement inférieure 
à celle des poulets de type LR. Cela peut s’expliquer par l’augmentation du diamètre du tendon 
Pm chez les poulets de type S (voir Tableau VI-1) qui rendrait le tendon Pm des poulets S 
légèrement moins résistant à la traction. Cette différence de la résistance du tendon Pm cru 
disparaît à l’état cuit entre les deux types de poulets.  
La rigidité du tendon est une caractéristique extrêmement importante dans la détermination de 
ses propriétés mécaniques. Cette caractéristique est mesurée par la raideur ou bien par le module 
d’élasticité. Dans le tableau VI-7, il n’y a pas de différences significatives pour la raideur entre 
les deux types de poulets et ce quel que soit l’état du tendon c'est-à-dire  malgré la chute 
importante de ce paramètre après la cuisson. Par contre, pour le module de Young (Figure VI-5), 
nous constatons que cette valeur moyenne est significativement plus faible pour les poulets crus 
 Tableau VI-8. Valeurs des poids frais et secs et du pourcentage de matières sèches dans les 
tendons Gas et Pm des deux types de poulets. Les valeurs présentées sont celles de la moyenne ± 
écart-type, n= 30.  
 
Variables Tendon Label  Standard  F P (1) 
Gas 0.43 ± 0.07 0.66 ± 0.1 97.68 *** Poids frais (g) 
Pm 0.24 ± 0.05 0.31 ± 0.04 34.73 *** 
Gas 0.12 ± 0.02 0.20 ± 0.03 101.94 *** Poids sec (g) Pm 0.07 ± 0.01 0.1 ± 0.01 76.54 *** 
Gas 28.48 ± 1.21 30.14 ± 2.31 12.04 *** Matière sèche (MS) (% du 
poids frais)  Pm 28.93 ± 1.69 32.21 ± 2.07 45.12 *** 
(1). Signification : voir Matériels et Méthodes 
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du groupe S. Cela indique que le tendon Pm des poulets du groupe S est moins rigide que celui 
du groupe LR. Par contre, cette différence significative disparait après la cuisson ce qui signe 
encore une fois des altérations profondes de la structure après la cuisson.   
Bien que nous constations que les valeurs de la force maximale dans les tendons Gas et Pm 
(Tableau VI-6 et VI-7) soient significativement plus élevées chez les poulets S que chez les 
poulets LR, nous n’observons pas de différences significatives au niveau des valeurs de la raideur 
quel que soit l’état du tendon considéré. Cela pourrait être expliqué par une élongation plus 
importante des tendons de type S ce qui nous amène à suggérer qu’ils  seraient plus extensibles 
que ceux des poulets de type LR.   
L’absence de comportement identique des valeurs de K et de E implique des effets importants de 
la structure du tendon puisque la section intervient dans le calcul de E mais pas dans celui de K. 
Ainsi, l’augmentation significative du diamètre moyen des tendons crus (Gas et Pm) des poulets 
S augmente en conséquence l’aire de section du tendon. Cela pourrait être responsable de la chute 
significative des valeurs du module d’élasticité chez les poulets S par rapport aux poulets LR. En 
conséquence, nous suggérons que l’augmentation du diamètre moyen des tendons accompagnée 
d’une élongation plus élevée des tendons des poulets S seraient les causes de la chute des valeurs 
du module d’élasticité dont la résultante finale est la moindre rigidité des tendons des poulets S. 
Par contre, pour les tendons cuits (Gas et Pm), les légères différences de diamètre observées entre 
les deux types de poulets, accompagnées par l’augmentation importante des valeurs de la force 
maximale chez les poulets S uniquement, pourraient suggérer que la déformation longitudinale 
est plus importante dans les tendons cuits des poulets S ce qui résulte finalement en une rigidité 
similaire entre les deux types de poulets.            
    
 
 
VI. 4.  Composition biochimique des tendons Gas et Pm. 
 
 
Quel que soit le tendon considéré (Tableau VI-8), les poids moyens (frais ou secs) et le 
pourcentage de matière sèche (MS) des tendons des poulets de type LR sont plus faibles que 
ceux du type S (p<0.001). Le poids du tendon Gas est toujours supérieur à celui du Pm pour des 
valeurs de %MS sensiblement équivalentes. Ces différences, entre les mêmes tendons des deux 
types de poulets pourraient être liées au poids supérieur des poulets de type S par rapport à celui 














Figure VI-6. Valeurs moyennes de la teneur en collagène total (en % de la MS) des tendons Gas 
et Pm des  poulets Label Rouge et Standard. Les valeurs sont celles de la moyenne ± écart-type 
(n=30).    













Figure VI-7. Valeurs moyennes de la solubilité de collagène (en % du collagène total) des 
tendons Gas et Pm des  poulets Label Rouge et Standard. Les valeurs sont celles de la moyenne 
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des poulets LR (Figure VI-1), mais aussi refléter une adaptation physiologique des tendons qui 
n’ont pas à supporter les mêmes contraintes.        
Les résultats des mesures biochimiques sont présentés dans le tableau VI-8 et les figures VI-6, 
VI-7 et VI-8. Quel que soit le tendon considéré, sa teneur en collagène total est significativement 
supérieure chez les poulets LR que chez les poulets S (+7% et +3%, p<0.001 chez les tendons 
Gas et Pm respectivement, Figure VI-6). Ainsi, bien que les poulets aient le même âge celui-ci 
ne semble, ici, n’avoir aucun effet sur la teneur en collagène total du tendon. Ce résultat semble 
donc plus lié à un effet du poids des animaux ou au fait que les poulets de type LR soient plus 
actifs que ceux de type S. Ainsi, l'activité physique supplémentaire des LR provoquerait une 
accélération de la biosynthèse du collagène et cela pourrait refléter une adaptation physiologique 
du tendon comme le décrit par ailleurs Kjaer (2004). Woo et al., (1981) rapportent que des 
charges répétées appliquées sur des tendons de truie augmente leur teneur en collagène total. 
Nous constatons également que l’augmentation de la teneur en collagène total est plus marquée 
dans le tendon Gas que dans le Pm c’est à dire dans celui qui est le plus sollicité lors de la 
marche qui est l’activité essentielle chez les poulets (Bizeray et al., 2002). Ces résultats sont en 
accord avec ceux obtenus par Benvides et al., (2004) qui rapportent également une augmentation 
de la teneur en collagène total du tendon chez des poulets élevés au sol (en densité faible et 
activité élevée) par rapport à des poulets élevés en cage (densité beaucoup plus importante et 
faible activité).  
La solubilité du collagène (Figure VI-7) est moins importante chez les poulets de type LR que 
chez ceux de type S et ce quel que soit le tendon considéré. La solubilité du collagène mesurée 
ici reflète, selon Snowden et Weidemann (1978), le degré des liaisons existantes entre les 
molécules de collagène ou à l’intérieur d’une molécule de tropocollagène: moins il y a en a, plus 
la valeur de la solubilité augmente. Ce degré de réticulation est caractéristique du tissu et varie 
probablement avec l’âge (Briskey et al., 1966 ). Cependant, puisque l’âge est similaire entre les 
deux types de poulets, on peut attribuer ici les différences constatées dans le même tendon au 
poids de l’animal, ou à des niveaux d’activité physique différents, qui pourraient donc augmenter 
le degré de réticulation des molécules de collagène. Cela doit permettre au tendon de mieux 
résister à des sollicitations mécaniques supérieures.                          
Contrairement à ce que nous avons obtenu pour la teneur des tendons en collagène total, la 
teneur en sGAGs totaux des poulets de type S, et ce quel que soit le tendon considéré, est 











Figure VI-8. Valeurs moyennes de la teneur en sGAGs totaux (en % de la MS) dans les deux tendons 
étudiés (Gas et Pm) des deux types de poulets (LR et S). Les valeurs sont celles de la moyenne ± 
écart type. Les valeurs moyennes avec les mêmes lettres ne sont pas significativement différentes 
(p<0.05).  
a 
  b 
    c 
     d 
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significativement plus élevée que celle des poulets de type LR (Figure VI-8). Nous pouvons 
donc supposer que la teneur du tendon en sGAGs augmente avec le poids de l’animal. Cela 
pourrait être un mécanisme d’adaptation du tendon afin de mieux résister à des charges externes 
supérieures comme celle provoquée par le poids de l’animal. Toutefois, nous observons aussi 
que la teneur du tendon Gas en sGAGs est plus de 2 fois plus élevée que celle du tendon Pm pour 
les deux types de poulets considérés. Cela pourrait être expliqué par le fait que le tendon Gas est 
plus sollicité (comme tendon de la patte) que le tendon Pm pendant la locomotion de l’animal. 
En accord avec notre hypothèse, Hae Yoon et al., (2003), rapportent aussi que l’exercice modéré 
augmente le contenu en GAGs totaux du tendon de poulets de 20%.  
En conclusion, nous pouvons suggérer que les activités physiques spontanées chez les poulets de 
type LR pourraient augmenter la teneur du tendon en collagène total alors que celui-ci répond à 
une augmentation des sollicitations externes constantes dues au poids de l’animal et/ou à 
l’activité physique supplémentaire par une augmentation de sa teneur en sGAGs. Cette première 
conclusion doit être émise avec prudence car l’activité physique spontanée supérieure des poulets 
LR n’est pas le seul critère qui distingue les deux types de poulets. On peut aussi évoquer une 
origine génétique radicalement différente (notamment en terme de vitesse de croissance) qui rend 
les poulets standards plus vites matures c’est à dire plus rapidement proches de leur poids adulte 
final. Malheureusement nous ne disposions pas des données de croissance des animaux et nous 
n’avons donc pas pu apprécier leur âge physiologique. Par ailleurs, d’autres facteurs d’élevage, 
comme la composition de l’aliment, varient aussi entre les deux groupes d’animaux et bien 
qu’aucun des deux régimes ne soit carencé en quoi que ce soit cela pourrait aussi avoir un impact 
sur la régulation fine du développement tendineux. 
    
 
VI. 5.  Corrélations entre les différentes variables.  
  
 
VI. 5.1. Relations entre les différents paramètres mesurés dans les tendons crus (Gas et Pm).    
 
 
Dans cette expérience, lorsqu'on considère l'ensemble des animaux (LR et S) et ces deux 
tendons (Gas et Pm), nous mettons en évidence une corrélation significative et positive entre le 
diamètre moyen du tendon et sa teneur en sGAGs (r = 0.89; p < 0.001). Il existe aussi une 
corrélation négative et significative (r = - 0.73 ; p < 0.001) entre le diamètre moyen du tendon et 
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sa résistance maximale à la traction. L’existence de ces deux corrélations nous permet de 
suggérer que l’augmentation de la teneur du tendon en sGAGs pourrait augmenter son diamètre 
moyen, probablement en augmentant l’espace occupée par les chaînes des sGAGs entre les 
fibrilles de collagène, mais aussi que l’augmentation de cet espace vide entre les fibrilles 
diminue la résistance maximale du tendon à la traction. Cela est aussi montré par une corrélation 
négative et significative (r = - 0.67 ; p < 0.001) entre la teneur en sGAGs du tendon et sa 
résistance maximale à la traction. De plus, nous mettons en évidence une corrélation significative 
et positive entre la contrainte maximale du tendon et son module d’élasticité (r = 0.64 ; p < 
0.001) ce qui montre que la résistance du tendon à la traction est liée à sa rigidité.  
La présence d’un taux élevé de sGAGs parmi les fibrilles du collagène cause probablement une 
diminution du diamètre moyen de ces fibrilles car les PGs sont généralement reconnus comme 
étant des régulateurs négatifs de la croissance des fibrilles de collagène (de leurs diamètres) 
grâce à leurs attachements spécifiques à leur surface (Scott, 1984). Il a aussi été suggéré que les 
PGs sont capables d’inhiber la croissance radiale des fibrilles de collagène (Scott et Orford, 
1981). Néanmoins, et à l’inverse de nos résultats, Benevides et al., (2004) chez les poulets, 
rapportent que l’augmentation de la résistance du tendon à la traction pourrait être expliquée par 
l’augmentation de sa teneur en sGAGs.  
Les sGAGs pourraient aussi agir sur la capacité du tendon à se déformer durant l’étirement en 
facilitant le glissement des fibrilles et des fibres de collagène. Cependant, nous n’avons pas 
observé de corrélation significative entre la déformabilité du tendon durant le test biomécanique 
et sa teneur en sGAGs. Au contraire, Haut, (1985) chez le rat, rapporte une augmentation de la 
valeur de déformation du tendon avec l’augmentation de sa teneur en GAGs. Dans notre 
expérience, et  bien que la teneur moyenne du tendon en sGAGs, soit plus élevée chez les poulets 
de type S que chez les poulets de type LR, aucun paramètre biomécanique ne semble être 
expliqué simplement  par cette teneur élevée en sGAGs.           
Bien que le collagène soit le constituant biochimique majeur du tendon, aucune corrélation 
significative n’est trouvée entre la teneur du tendon en collagène total et les autres paramètres 
biomécaniques étudiés. Ce résultat est en accord avec Buchanan et Marsh, (2002) qui montrent 
que les propriétés mécaniques du tendon ne sont pas corrélées avec sa teneur en collagène total. 
Contrairement à nos résultats, d’autres études suggèrent néanmoins que les propriétés 
mécaniques du tendon sont corrélées avec sa teneur en collagène total. Par exemple, Danielsen et 
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Andreassen, (1988) dans  le tendon de la queue du rat, observent une augmentation de la force 
maximale du tendon et de sa capacité d’absorption d’énergie avec l'augmentation de sa teneur en 
collagène. D’autres études rapportent aussi que la résistance du tendon à la traction augmente 
avec l’augmentation de sa teneur en collagène (Kjær et al., 2006 ; Woo et al., 1980 ; Parry, 
1988). Si le collagène seul ne permet pas d’expliquer les comportements mécaniques observés, il 
faut imaginer que ce sont les interactions entre ce collagène et les autres constituants du tendon 
qui peuvent les expliquer. Ces interactions pourraient notamment concerner les éléments 
fondamentaux de la MEC que sont les PGs. 
 
 
VI. 5.2. Relations entre les différents paramètres mesurés dans les tendons cuits (Gas et Pm).        
    
 
Lorsqu’on considère l'ensemble des animaux des deux types génétiques, et quel que soit 
le tendon, nous n’observons aucune corrélation significative entre les différents paramètres 
mesurés.  
Lorsqu'on examine les relations entre les différents paramètres dans chacun des types génétiques 
étudiés, nous relevons une corrélation négative et significative (r = - 0.67 ; p < 0.001) entre le 
diamètre moyen du tendon cuit et sa résistance maximale à la traction uniquement chez les 
poulets de types LR. Chez les poulets de type LR et S, nous observons que le diamètre moyen du 
tendon cuit est corrélé positivement et significativement avec sa teneur en sGAGs (r = 0.84 ; p < 
0.001 et r = 0.69, p<0.001 pour LR et S respectivement). Cette corrélation suggère qu’un fort 
taux de sGAGs dans le tendon permet à celui-ci de mieux résister à la dénaturation thermique de 
la cuisson qui se traduit notamment par une forte déshydratation. Ceci est cohérent avec la 
structure moléculaire des sGAGs (molécules chargées négativement) qui ont une forte capacité à 
fixer les molécules d’eau. Cependant, nous ne mettons en évidence aucune corrélation 
significative entre les paramètres biomécaniques des tendons cuits et les paramètres 
biochimiques mesurés chez les poulets de type S.   
On note aussi une corrélation négative et significative (r = - 0.67 ; p < 0.001) entre le diamètre 
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VI. 6.  Conclusion :   
 
 
D’une manière globale, nous pouvons conclure que le poids moyen plus élevé, à un âge 
de six semaines, des poulets de type S pourrait modifier les propriétés biochimiques du tendon 
notamment en augmentant la teneur en sGAGs ainsi que la solubilité du collagène. Tout ceci 
serait aussi lié à une augmentation du diamètre moyen du tendon. Cette augmentation de la 
teneur en sGAGs augmente la déformabilité du tendon.  
On constate aussi que le poids plus élevé des poulets de type S est toujours associé à une 
augmentation de la force maximale de résistance à la traction du tendon et ce quel que soit son 
état (cru ou cuit) et pour tous les tendons étudiés (Gas, Pm, Tc, Bf et Edl). Cet effet n’est 
cependant pas retrouvé sur les autres paramètres mécaniques étudiés. Sur le plan biochimique, on 
note que la teneur des tendons (Gas et Pm) en collagène total des poulets du groupe S est 
significativement moins importante que celle du groupe LR. Cela suggère ici que d’autres 
facteurs que le poids de l’animal pourraient influencer les propriétés biochimiques du tendon.  
En étudiant les corrélations entre les différents paramètres mesurés dans les tendons Gas et Pm, 
nous pouvons globalement conclure que les propriétés biomécaniques du tendon semblent peu 
liées aux propriétés biochimiques mesurés mais cette idée sera à conforter à partir des résultats 









































Figure VII-2. Consommation d’aliment (g/poulet/semaine) dans les deux lots de poulets de type 


















Figure VII-3. Consommation d’aliment (g/poulet/semaine) dans les deux lots de poulets de type 
Label Rouge (actif et témoin). Les valeurs sont celle de la moyenne ± écart-type (n=12). 




















Figure VII-1. Poids vif moyen (en kg) des animaux des groupes actif et témoin des deux types de 
poulets (LR et S) durant la croissance. Les valeurs sont celle de la moyenne ± écart-type (n=12). 
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L’objectif de cette expérience est d’étudier les effets de l’activité physique sur les 
propriétés biochimiques et mécaniques des tendons de poulets de deux types différents (Standard 
et Label Rouge). La comparaison entre groupes actifs et témoins, pour chaque type de poulet, a 
été réalisée aux âges de 12 semaines et 6 semaines pour les groupes Label Rouge et standard 
respectivement. Ces âges correspondent à ceux habituellement retenus dans l’industrie pour la 
commercialisation des carcasses de ces animaux. Les animaux actifs étaient élevés selon les 
règles du Label Rouge dans des parcs agrémentés d’obstacles alors que les témoins étaient élevés 
selon les règles respectives de leur mode d’élevage conventionnel (voir détails dans la partie 
Matériels et Méthodes).  
 
 
- Résultats et discussion : 
 
 
VII. 1. Paramètres de croissance:  
 
 
La courbe de croissance rapportée dans la figure VII-1 montre que les poids vifs moyens 
des groupes actifs et témoins sont similaires chez les deux types de poulets. De plus, nous 
constatons que ces valeurs sont très proches de celles normalement attendues dans les conditions 
commerciales (Sauveur 1997).  
Les valeurs de consommation d’aliment sont rapportées dans les figures VII-2 et VII-3. Nous y 
constatons qu’elles sont similaires pour les groupes actifs et témoins chez les deux types de 
poulets. Ceci indique que l’aménagement réalisé dans les cases d’élevage (présence d’obstacles) 

















Figure VII-4. Valeurs des coefficients de Poisson des tendons crus des poulets de type S actifs ou 














Figure VII-5. Valeurs des coefficients de Poisson des tendons cuits chez les poulets de type S 
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Tableau VII-1. Valeurs mécaniques des tendons Edl chez les poulets de type S actifs ou témoins. 
Les valeurs sont celles de la moyenne ± écart-type (n=12).    
Poulet Standard  Variables Traitement 
Témoin Actif P (1) 
Cru 102.11 ± 23.16 108.32 ± 10.31 ns Force maximale (N) Cuit 3.90 ± 2.14 3.99 ± 1.07 ns 
Cru 40.02 ± 17.98 44.71 ± 13.29 ns Contrainte maximale 
(N/mm²) Cuit 1.19 ± 0.64 1.16 ± 0.52 ns 
Cru 21.09 ± 3.74 24.06 ± 5.99 ns Raideur (N/mm) Cuit 1.56 ± 1.01 1.90 ± 0.78 ns 
Cru 383.39 ± 45.16 393.98 ± 37.1 ns Module d’élasticité 
(N/mm²) Cuit 18.31 ± 7.12 19.95 ± 7.13 ns 
(1): Signification, voir Matériels et Méthodes 
 Tableau VII-2.  Valeurs mécaniques des structures tendineuses Tc chez les poulets de type S 
actifs ou témoins. Les valeurs sont celles de la moyenne ± écart-type (n=12). 
Poulet Standard  Variables Traitement 
Témoin Actif P (1) 
Cru 56.63 ± 11.69 56.41 ± 11.86 ns Force maximale (N) Cuit 8.11 ± 4.62 15.33 ± 6.33 ** 
Cru 8.82 ± 3.99 6.91 ± 4.01 ns Contrainte maximale 
(N/mm²) Cuit 0.77 ± 0.61 2.31 ± 1.18 *** 
Cru 14.21 ± 3.40 16.05 ± 2.34 ns Raideur (N/mm) Cuit 2.57 ± 1.20 3.98 ± 1.41 * 
Cru 16.20 ± 6.43 35.05 ± 12.61 *** Module d’élasticité 
(N/mm²) Cuit 4.14 ± 1.84 6.70 ± 2.37 ** 




Tableau VII-3. Valeurs mécaniques des structures tendineuses Bf chez les poulets de type S  actifs 
ou témoins. Les valeurs sont celles de la moyenne ± écart-type (n=12). 
Poulet Standard  Variables Traitement 
Témoin Actif P (1) 
Cru 39.27 ± 7.06 44.06 ± 11.36 ns Force maximale (N) Cuit 11.14 ± 4.33 11.05 ± 2.92 ns 
Cru 4.69 ± 1.53 4.99 ± 2.71 ns Contrainte maximale 
(N/mm²) Cuit 0.86 ± 0.41 0.93 ± 0.33 ns 
Cru 9.08 ± 1.41 12.91 ± 4.84 * Raideur (N/mm) Cuit 3.71 ± 0.90 3.46 ± 1.08 ns 
Cru 10.95 ± 2.55 16.62 ± 4.24 *** Module d’élasticité 
(N/mm²) Cuit 3.37 ± 0.97 3.50 ± 1.49 ns 
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Chez les poulets de type S, nous avons mesuré des poids moyens différents pour la carcasse 
(1455 g et 1339 g, p<0.01, pour les groupes témoin et actif respectivement) et pour la cuisse (285 
g et 257 g, p<0.01, pour les groupes témoin et actif respectivement). Au contraire, les poids 
moyens du muscle pectoralis minor des deux groupes de poulets étaient similaires (25 g 
approximativement).  
 
Chez les poulets de type LR, aucune différence significative n’est constatée entre les groupes 
témoin et actif pour les poids moyens des carcasses (autour de 2.06 kg), des cuisses (autour de 
420 g) ou des muscles Pm (37 g approximativement).   




VII. 2. Les poulets de type Standard (S): 
 
 
VII. 2.1. Résultats mécaniques pour le tendon Edl des poulets S.  
 
Chez les poulets de type S, les paramètres mécaniques mesurés dans le tendon Edl sont 
présentés dans le tableau VII-1 et dans les figures VII-4 et VII-5. Nous y observons tout d’abord 
que tous les paramètres mécaniques mesurés sont largement affectés par la dénaturation 
thermique introduite par la cuisson.  
Les coefficients de Poisson des tendons Edl sont toujours significativement moins importants 
chez les poulets actifs que chez les témoins à l’état cru (Figure VII-4). Après la cuisson, ces 
coefficients sont toujours légèrement, et significativement, moins importants chez les poulets 
actifs que chez les témoins (Figure VII-5).  
Nous constatons également qu’avant ou après la cuisson, ni la valeur de la force maximale, ni 
celle de la contrainte maximale, ni celle de la valeur de la raideur, ni même celle du module 
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VII. 2.2. Résultats mécaniques pour les structures  tendineuses Tc et Bf des poulets S. 
 
Chez les poulets de type S, les paramètres mécaniques mesurés dans les structures 
tendineuses Tc et Bf sont présentées dans les tableaux VII-2 et VII-3 respectivement et dans les 
figures VII-4 et VII-5 respectivement. Similairement à ce que nous avons déjà observé pour le 
tendon Edl, la cuisson a largement affecté les paramètres mécaniques mesurés.   
Quel que soit l’état du tendon, ni la valeur de la force maximale ni celle de la contrainte 
maximale ne sont significativement différentes entre les poulets actifs et témoins pour les tendons 
Bf. Par contre, ces deux valeurs mécaniques différentes après la cuisson pour le tendon Tc 
(Tableau VII-2) en étant significativement plus élevées chez les poulets actifs que chez les 
témoins. 
Les coefficients de Poisson des tendons Tc et Bf sont toujours significativement moins 
importants chez les poulets actifs que chez les témoins à l’état cru (Figure VII-4). Après cuisson, 
aucune différence significative n’est observée pour ce paramètre entre les tendons Tc et Bf des 
poulets S actifs ou témoins (Figure VII-5).  
Les valeurs de la raideur du module d’élasticité sont significativement plus élevées chez les 
poulets actifs que chez les témoins pour le tendon Bf cru alors qu’il n’y a pas de différences 
significatives constatées entre les groupes actif et témoin après la cuisson.  
Quel que soit l’état (cru ou cuit) des tendons Tc des poulets de type S, nous constatons que les 
valeurs du module d’élasticité sont toujours plus élevées dans le groupe actif que dans le groupe 
témoin, alors que la valeur de la raideur n’est différente entre les deux groupes qu’après la 
cuisson. Cette valeur est alors significativement plus élevée chez les poulets actifs que chez les 
témoins. L’augmentation de la valeur du module d’élasticité des tendons Tc des poulets S actifs 
indique une moindre élasticité et une plus grande rigidité de la structure que chez les témoins.  
De façon globale, on peut constater que les coefficients de Poisson sont généralement moins 
élevés pour les tendons cuits que pour les tendons crus ce qui nous indique que les tendons crus 
sont moins compressibles que les tendons cuits. De même, les tendons des poulets actifs sont 


















Figure VII-6. Valeurs de la force maximale (en N) des structures tendineuses Gas chez les 

















Figure VII-7. Valeur du module d’élasticité (en N/mm²) des structures tendineuses Gas chez les 
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Tableau VII-4. Valeurs mécaniques des structures tendineuses Gas chez les poulets de type S  
actifs ou témoins. Les valeurs reportées sont celles de la moyenne ± écart-type (n=12).  
Poulet Standard  Variables Traitement 
Témoin Actif P (1) 
Cru 2.46 ± 0.82 2.83 ± 0.80 ns Contrainte maximale 
(N/mm²) Cuit 0.23 ± 0.13 0.28 ± 0.13 ns 
Cru 10.98 ± 2.24 12.24 ± 2.40 ns Raideur (N/mm) Cuit 2.50 ± 1.08 2.64 ± 0.99 ns 





Tableau VII-5. Valeurs mécaniques des structures tendineuses Pm chez les poulets de type S 
actifs ou témoins. Les valeurs indiquées sont celles de la moyenne ± écart-type (n=12). 
Poulet Standard  Variables Traitement 
Témoin Actif P (1) 
Cru 72.97 ± 18.24 82.81 ± 19.37 ns Force maximale (N) Cuit 14.98 ± 7.12 19.50 ± 6.39 ns 
Cru 4.25 ± 1.23 3.77 ± 1.27 ns Contrainte maximale 
(N/mm²) Cuit 0.57 ± 0.32 0.70 ± 0.34 ns 
Cru 13.50 ± 2.31 15.25 ± 3.0 ns Raideur (N/mm) Cuit 3.33 ± 2.04 3.32 ± 0.77 ns 
Cru 12.50 ± 4.62 12.85 ± 4.87 ns Module d’élasticité 
(N/mm²) Cuit 1.76 ± 0.90 1.78 ± 0.72 ns 
(1): Signification, voir Matériels et Méthodes. 
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VII. 2.3. Résultats mécaniques des structures tendineuses  Gas et Pm.  
 
Nous constatons ici aussi que tous les paramètres mécaniques mesurés dans les tendons 
(Gas et Pm) sont affectés, dans le sens de la dégradation, par la dénaturation thermique introduite 
par la cuisson (Tableaux VII-4 et VII-5).  
 
 VII. 2.3.1. Structure tendineuse Gas. 
 
Les résultats mécaniques pour le tendon Gas des poulets de type S sont présentés dans le 
tableau VII-4 et dans les figures VII-4, VII-5, VII-6 et VII-7. Avant ou après cuisson, ni la valeur 
de la contrainte maximale, ni la valeur de la raideur ne sont significativement différentes entre les 
poulets actifs et témoins (tableau VII-4). Par contre, la valeur de la force maximale obtenue chez 
les tendons Gas crus est significativement plus élevée (+30%) chez les poulets actifs que chez les 
témoins. Néanmoins, cette différence n’est plus significative après cuisson (Figure VII-6).   
Quel que soit son état, nous constatons que, pour les tendons Gas des poulets de type S, les 
valeurs du module d’élasticité (voir figure VII-5) sont toujours plus élevées dans le groupe actif 
que dans le témoin (+45% et +66% pour les tendons crus et cuits respectivement).  
Le coefficient de Poisson du tendon Gas est significativement moins important chez les animaux 
actifs que chez les témoins avant comme après la cuisson. Ceci indique bien que les tendons crus 
sont moins compressibles ou moins déformables que les cuits.  
 
 
VII. 2.3.2. Structure tendineuse Pm.   
 
Les résultats mécaniques mesurés sur les tendons Pm des poulets de type S sont présentés 
dans le tableau (VII-5). Quel que soit l’état des tendons Pm, aucune différence significative n’est 
enregistrée pour toutes les valeurs mécaniques mesurées lorsqu’on compare les poulets actifs et 
les témoins.  
 
De façon globale, dans la figure VII-4, nous constatons que toutes les structures tendineuses 
étudiées (Gas, Pm, Tc et Bf) se distinguent du tendon Edl par des valeurs de coefficient de 
Poisson moins élevées ce qui indique que ces structures tendineuses sont plus compressibles que  













Figure VII-9. Teneurs moyennes en sGAGs totaux (en % de MS) des tendons Gas et Pm des 
poulets de type S actifs ou témoins. Les valeurs sont celles de la moyenne ± écart-type (n=12). 
 
 
















Figure VII-10. Valeurs moyennes de la solubilité de collagène (en % du collagène total) des 
tendons Gas et Pm des poulets de type S actifs ou témoins. Les valeurs sont celles de la moyenne 
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Tableau VII-6. Valeurs biochimiques mesurées dans les tendons Gas et Pm des groupes actifs et 
témoins des poulets de type standard. Les valeurs inscrites sont celles de la moyenne ± écart-type 
(n=12).  
 
Poulet Standard  Variables Tendons 
Témoin Actif P (1) 
Gas 0.63 ± 0.10 0.72 ± 0.07 * Poids frais (g) Pm 0.34 ± 0.03 0.39 ± 0.03 *** 
Gas 0.19 ± 0.03 0.22 ± 0.03 ns Poids sec (g) Pm 0.10 ± 0.009 0.12 ± 0.01 * 
Gas 30.74 ± 1.55 30.21 ± 1.64 ns % Matière sèche (MS) Pm 31.38 ± 2.78 30.22 ± 2.68 ns 


















Figure VII-8. Teneurs des tendons Gas et Pm en collagène total (en % de MS) des poulets de type 
S actifs ou témoins. Les valeurs sont celles de la moyenne ± écart-type (n=12). 
*** *** 
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le tendon Edl seul à l’état cru. Par contre, à l’état cuit (figure VII-5), ces valeurs de coefficient de 
Poisson ne sont plus très différentes. Nous observons également qu’il y a une grande variabilité 
entre les valeurs mécaniques des différents tendons au sein d’un même type génétique et ce quel 
que soit le niveau d’activité de l’animal. De plus, nous remarquons que les valeurs mécaniques 
des tendons du membre inférieur des poulets actifs sont généralement plus variables que celles 




VII. 2.4. Résultats biochimiques pour les tendons Gas et Pm.  
 
Les résultats rapportés dans le tableau VII-6 montrent que les tendons Gas et Pm 
présentent des poids frais significativement plus élevés chez les poulets actifs que chez les 
témoins. Néanmoins, la teneur en MS des deux tendons étudiés est similaire (autour de 30% du 
poids frais du tendon). Par contre, la teneur en collagène total des deux tendons étudiés est plus 
élevée chez les poulets actifs que chez les témoins (+17% et +9%, p<0.001, pour les tendons Gas 
et Pm respectivement, Figure VII-8). De même, la teneur en sGAGs des deux tendons étudiés est 
toujours significativement plus élevée chez les poulets actifs que chez les témoins (+37% et 
+16% pour les tendons Gas et Pm respectivement, Figure VII-9). On peut aussi remarquer que 
l’on trouve beaucoup plus de sGAGs (+ 200 %) dans le tendon Gas que dans le tendon Pm.    
En ce qui concerne la solubilité du collagène (Figure VII-10), nous constatons que la valeur 
moyenne de la solubilité du collagène est significativement moindre chez les poulets standards 
actifs que chez les poulets standards témoins et ce quel que soit le tendon considéré (- 10% et -

























Figure VII-11. Valeurs des coefficients de Poisson des tendons crus chez les poulets de type LR 


















Figure VII-12. Valeur des coefficients de Poisson des tendons cuits chez les poulets de type LR 
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Tableau VII- 7.  Valeurs mécaniques des structures tendineuses Edl chez les poulets de type LR 
actifs ou témoins. Les valeurs sont celles de la moyenne ± écart-type (n=12). 
 
Label Rouge (LR) Variables Trématent 
Témoin Actif P (1) 
Cru 171.57 ± 16.48 163.15 ± 26.74 ns Force maximale (N) Cuit 4.60 ± 1.31 10.01 ± 3.07 *** 
Cru 48.64 ± 12.38 41.06 ± 10.65 ns Contrainte maximale 
(N/mm²) Cuit 0.65 ± 0.26 1.52 ± 0.56 *** 
Cru 28.27 ± 4.48 25.37 ± 3.01 ns Raideur (N/mm) Cuit 2.04 ± 0.49 3.41 ± 1.09 ** 
Cru 397.92 ± 69.89 412.93 ± 82.0 ns Module d’élasticité 
(N/mm²) Cuit 15.28 ± 4.66 25.40 ± 6.95 ** 
(1): Signification, voir Matériels et Méthodes 
Tableau VII-8. Valeurs mécaniques des structures tendineuses Tc chez les poulets de type LR 
actifs ou témoins. Les valeurs sont celles de la moyenne ± écart-type (n=12). 
 
Poulet Label Rouge (LR) Variables Trématent 
Témoin Actif P (1) 
Cru 81.05 ± 14.48 70.91 ± 18.29 ns Force maximale (N) Cuit 31.27 ± 8.27 30.25 ± 6.97 ns 
Cru 5.25 ± 1.66 5.62 ± 1.50 ns Contrainte maximale 
(N/mm²) Cuit 4.91 ± 2.91 4.06 ± 2.05 ns 
Cru 17.47 ± 4.05 22.27 ± 5.58 * Raideur (N/mm) Cuit 5.69 ± 1.59 5.51 ± 1.75 ns 
Cru 40.04 ± 13.42 61.82 ± 9.26 *** Module d’élasticité 
(N/mm²) Cuit 13.25 ± 3.06 13.82 ± 2.39 ns 
(1): Signification, voir Matériels et Méthodes 
Tableau VII-9.  Valeurs mécaniques des structures tendineuses Bf chez les poulets de type LR 
actifs ou témoins. Les valeurs sont celles de la moyenne ± écart-type (n=12). 
Poulet Label Rouge (LR) Variables Trématent 
Témoin Actif P (1) 
Cru 46.39 ± 8.55 52.08 ± 9.35 ns Force maximale (N) Cuit 23.90 ± 5.69 26.79 ± 5.98 ns 
Cru 4.13 ± 1.93 3.57 ± 1.65 ns Contrainte maximale 
(N/mm²) Cuit 2.15 ± 0.72 1.83 ± 0.79 ns 
Cru 15.61 ± 2.93 14.95 ± 3.54 ns Raideur (N/mm) Cuit 5.67 ± 1.56 6.32 ± 1.14 ns 
Cru 20.05 ± 5.74 18.42 ± 8.24 ns Module d’élasticité 
(N/mm²) Cuit 5.04 ± 1.52 6.45 ± 1.35 * 
(1): Signification, voir Matériels et Méthodes 
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VII. 3. Les poulets de type Label Rouge (LR): 
 
VII. 3.1. Résultats mécaniques pour le tendon Edl des poulets LR.  
 
Les résultats mécaniques obtenus avec les tendons Edl des poulets de type LR sont 
présentés dans le tableau VII-7 et dans les figures VII-11 et VII-12.  
Nous constatons dans les figures VII-11 et VII-12 que les coefficients de Poisson des tendons Edl 
sont toujours significativement moins importants chez les animaux actifs que chez les témoins, et 
ce quel que soit leur état (cru ou cuit).  
La valeur de la force maximale et celle de la contrainte maximale sont significativement plus 
élevées chez les poulets actifs que chez les témoins après la cuisson, alors qu’aucune différence 
significative n’est enregistrée pour ces deux valeurs mécaniques avec les tendons Edl crus.  
Pour les tendons Edl crus, les valeurs de la raideur et du module d’élasticité ne sont pas 
significativement différentes lorsque l’on compare les poulets actifs aux témoins. Au contraire, 
les valeurs de la raideur et du module d’élasticité sont significativement plus élevées pour les 
tendons Edl cuits des poulets actifs.  
 
 
VII. 3.2. Résultats mécaniques des structures tendineuses Tc et Bf des poulets LR.  
 
Les résultats mécaniques obtenus avec les structures tendineuses Tc et Bf des poulets de 
type LR sont présentés dans les tableaux VII-8 et VII-9 et dans les figures VII-11 et VII-12 
respectivement.  
Nous observons dans les figures VII-11 et VII-12 que les coefficients de Poisson des tendons Bf 
sont toujours significativement moins élevés chez les animaux actifs que chez les témoins, et ce 
quel que soit leur état (cru ou cuit). Par contre, aucune différence significative n’est constatée 
pour ce paramètre dans le tendon Tc (cru ou cuit).  
Avant ou après la cuisson, ni la valeur de la force maximale, ni celle de la contrainte maximale ne 
sont significativement différentes entre les poulets actifs et les témoins pour les tendons Tc ou Bf.  
Pour les tendons Tc crus, les valeurs de la raideur et du module d’élasticité sont significativement 


















Figure VII-13. Valeurs moyennes de la force maximale en N des structures tendineuses Gas chez 



















Figure VII-14. Valeurs moyennes du module d’élasticité (en N/mm²) des structures tendineuses 






 - 128 - 
 
Tableau VII-10.  Valeurs mécaniques des structures tendineuses Gas des poulets de type LR 
actifs ou témoins. Les valeurs sont celle de la moyenne ± écart-type (n=12). 
 
Poulet Label Rouge (LR) Variables Trématent 
Témoin Actif P (1) 
Cru 3.57 ± 0.94 5.15 ± 1.65 * Contrainte maximale 
(N/mm²) Cuit 0.69 ± 0.28 0.81 ± 0.23 ns 
Cru 10.99 ± 2.70 16.24 ± 8.35 * Raideur (N/mm) Cuit 3.75 ± 1.25 4.15 ± 1.45 ns 




Tableau VII-11.  Valeurs mécaniques des structures tendineuses Pm chez les poulets de type LR 
actifs ou témoins. Les valeurs sont celle de la moyenne ± écart-type (n=12). 
 
Poulet Label Rouge (LR) Variables Trématent 
Témoin Actif P (1) 
Cru 117.19 ± 15.75 108.13 ± 26.84 ns Force maximale (N) Cuit 37.88 ± 9.85 38.36 ± 7.08 ns 
Cru 4.07 ± 0.99 3.38 ± 0.88 ns Contrainte maximale 
(N/mm²) Cuit 1.03 ± 0.26 0.93 ± 0.22 ns 
Cru 18.00 ± 6.26 21.03 ± 8.23 ns Raideur (N/mm) Cuit 5.11 ± 1.69 5.34 ± 1.41 ns 
Cru 13.91 ± 4.94 16.87 ± 4.13 ns Module d’élasticité 
(N/mm²) Cuit 4.04 ± 0.94 4.94 ± 1.69 ns 
(1): Signification, voir Matériels et Méthodes 











Figure VII-15. Valeur de la teneur moyenne des tendons Gas et Pm en collagène total (en % de 


















Figure VII-16. Valeurs des teneurs moyennes en sGAGs totaux (en % de MS) des tendons Gas et 
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Ces différences disparaissent après la cuisson. Cela indique que les tendons Tc du groupe actif 
sont plus rigides, à l’état natif, que ceux du groupe témoin.    
Pour les tendons Bf crus, les valeurs de la raideur et du module d’élasticité ne sont pas 
significativement différentes lorsque nous comparons les poulets actifs et témoins. Au contraire, 
les valeurs du module d’élasticité sont significativement plus élevées pour les tendons Bf cuits 
des poulets actifs.   
 
 
VII. 3.3. Résultats mécaniques des structures tendineuses Gas et Pm.  
 
Les résultats mécaniques obtenus pour les tendons Gas des poulets de type LR sont 
présentés dans le tableau VII-10 et les figures VII-13 et VII-14.   
Pour les tendons Gas crus ou cuits, les coefficients de Poisson (figures VII-11 et VII-12) sont 
significativement plus élevés chez les poulets témoins que chez les actifs. Ceci indique que les 
tendons des poulets actifs sont toujours plus déformables que ceux des poulets témoins. De plus, 
les valeurs de la force maximale (Figure VII-13), de la contrainte maximale et de la raideur des 
tendons Gas crus (tableau VII-10) sont significativement plus élevées chez les poulets actifs que 
chez les témoins (+59%, +44% et +47% respectivement). Toutefois, après la cuisson, ces 
paramètres ne sont plus différents. Par contre, que ce soit avant ou après la cuisson, les valeurs du 
module d’élasticité sont toujours significativement plus élevées pour les poulets de type LR actifs 
(Figure VII-14). Cela indique que les tendons Gas du groupe des poulets LR actifs sont moins 
élastiques et plus rigides que ceux du groupe témoin.     
Les résultats mécaniques obtenus pour les tendons Pm des poulets de type LR sont rapportés dans 
le tableau VII-11 et les figures VII-11 et VII-12. Comme pour les résultats obtenus chez les 
poulets de type S, toutes les valeurs mécaniques mesurées avec les tendons Pm des poulets de 
type LR sont similaires lorsque l’on compare les poulets actifs et les témoins.     
 
 
De façon globale, comme pour les résultats obtenus chez les poulets de type S, nous 
constatons dans la figure VII-13 que les valeurs moyennes du coefficient de Poisson du tendon 
Edl sont largement plus élevées que dans les structures tendineuses Gas, Pm, Tc et Bf. Ceci 
indique que ces structures tendineuses sont plus compressibles que le tendon Edl à l’état cru. Par 
  
Tableau VII-12. Valeurs biochimiques mesurées dans les tendons Gas et Pm des groupes actif et 
témoin de type LR. Les valeurs sont celle de la moyenne ± écart-type (n=12).  
 
Poulet Label Rouge (LR) Variables Tendons 
Témoin  Actif P (1) 
Gas 1.02 ± 0.11 1.08 ± 0.11 ns Poids frais (g) Pm 0.54 ± 0.05 0.58 ± 0.08 ns 
Gas 0.32 ± 0.04 0.34 ± 0.02 ns Poids sec (g) Pm 0.17 ± 0.01 0.18 ± 0.02 ns 
Gas 31.27 ± 1.11 31.61 ± 1.52 ns % Matière sèche (MS) Pm 31.14 ± 1.7 30.89 ± 1.35 ns 
Gas 68.09 ± 2.69 65.73 ± 3.47 ns Solubilité du collagène (%) Pm 68.90 ± 3.91 71.64 ± 5.99 ns 
(1): Signification, voir Matériels et Méthodes 
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contre, à l’état cuit (figure VII-14), les valeurs moyennes du coefficient de Poisson du tendon Edl 
ne sont plus très différentes de celles des structures tendineuses. De plus, et bien que les valeurs 
mécaniques soient très variables d’un tendon à l’autre, nous constatons généralement que celles-
ci sont généralement plus importantes chez les poulets actifs que chez les témoins, sauf pour la 
structure tendineuse de l’aile (Pm) où nous ne constatons pas de différences significatives entre 
poulets actifs et témoins. Bien que la chute des paramètres mécaniques après la cuisson soit 
importante, nous constatons aussi que les tendons des poulets actifs présentent généralement des 
valeurs mécaniques plus importantes que celles des poulets témoins. Cela pourrait suggérer que 
l’activité physique augmente la résistance des tendons à la dénaturation thermique. Ce 
phénomène est particulièrement marqué dans le tendon Edl.      
 
 
VII. 3.4. Composition biochimique des tendons Gas et Pm.  
 
Les résultats des analyses biochimiques effectuées dans les tendons Gas et Pm des poulets 
de type LR sont présentés dans le tableau VII-12 et les figures VII-15 et VII-16. 
Nous y constatons tout d’abord que les poids frais et secs des tendons Gas et Pm sont similaires 
chez les poulets actifs et les témoins. 
En ce qui concerne le tendon Pm, nous remarquons que les paramètres biochimiques 
mesurés ne sont pas modifiés par une activité physique supplémentaire. Par contre, pour le 
tendon Gas, nous remarquons que l’activité physique supplémentaire induit une augmentation 
significative de leur teneur en collagène total (+15%, voir figure VII-15) ainsi que de leur teneur 
en sGAGs (+25%, voir figure VII-16). Au contraire, la teneur des tendons en MS et la solubilité 
du collagène ne sont pas modifiées par l’activité physique supplémentaire chez les poulets de 
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VII. 4. Discussion: 
 
 Les valeurs de suivi de la croissance que nous avons enregistrées (poids, consommation 
d’aliment) indiquent que notre dispositif expérimental est tout à fait bien toléré par les animaux et 
qu’il n’interfère en rien avec leurs capacités de croissance. Ce résultat est particulièrement 
intéressant chez les poulets de type S qui sont généralement décris comme étant peu actifs car 
ayant une tendance naturelle à rester longtemps couché (Bizeray et al., 2002). On peut donc 
arriver, avec notre système, à inverser cette tendance et apporter ainsi la preuve de la possibilité 
réelle de faire de l’activité physique pour ce type d’animaux. Néanmoins, si ce dispositif ne 
modifie pas la consommation des animaux S, il a tendance à légèrement pénalisé leur poids vif 
qui est significativement plus faible chez les actifs que chez les témoins.  
 Les propriétés mécaniques des tendons dépendent du poids de l’animal et de ses activités 
physiques c'est-à-dire des forces appliquées sur les tissus tendineux (Wang, 2006). Durant la 
locomotion normale, le système musculo-squelettique est d’abord soumis à une force externe 
constante, à savoir le poids de l’animal (Benevides et al., 2004), mais aussi à des sollicitations 
supplémentaires directement liées à l’activité physique. Dans notre étude, les animaux actifs et 
témoins supportent à peu près la même masse, on peut donc penser que les différences observées 
pour les paramètres biochimiques ou mécaniques entre les deux groupes étudiés (témoin vs. actif) 
doivent être principalement dues à la différence du niveau d’activité physique. Le taux d’impact 
de ce facteur physique sur les tendons dépendra ensuite de l’implication de chacun de ses tendons 
dans l’activité physique considérée (Maganaris et Paul, 2002).  
Durant la locomotion, les tendons Gas, Tc, Bf et Edl sont beaucoup plus sollicités que ceux du 
Pm puisqu’ils sont respectivement implantés au niveau des membres inférieurs et supérieurs. 
Cela pourrait ainsi expliquer pourquoi les tendons Gas, par exemple, présentent plus de 
différences (au niveau de la valeur de la force maximale, du module d’élasticité, du coefficient de 
Poisson, de la teneur en collagène total et en sGAGs) par rapport aux tendons Pm lorsque nous 
comparons les groupes actifs et témoins. 
D’après Curwin et al. (1988), l’activité physique ne modifie pas le poids frais ou le poids sec des 
tendons. Nos résultats sont conformes à cette idée pour les poulets de type LR mais on constate 
que les tendons des poulets de type S tendent à être légèrement plus lourds chez les poulets actifs 
que chez les témoins. Néanmoins, ces différences n’existent plus entre les deux groupes (témoin 
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vs. actif) quand on raisonne sur les pourcentages de matières sèches comme le font aussi Woo et 
al. (1981) chez la truie.  
Pour les deux tendons analysés sur le plan biochimique la teneur en collagène total représente 
plus des deux tiers de la teneur en matières sèches totales ce qui fait du collagène le premier 
composant biochimique du tendon du poulet. Des résultats similaires ont été obtenus chez 
d’autres animaux. Par exemple, Parry et Craig (1978) rapportent que la teneur moyenne en 
collagène du tendon de la queue du rat se situe entre 60 et 65% de la MS. De même, Elliott et 
Crawford (1964) rapportent que le collagène représente d’environ 71 % de la matière sèche du 
tendon chez le lapin adulte. Nimni et Harkness (1988) rapportent quant à eux que la teneur du 
tendon en collagène pourrait représenter jusqu’à 90% de la matière sèche principalement dans les 
régions soumises à la tension qui sont des régions les plus sollicitées du tendon.  
Nos résultats montrent ensuite clairement que l’activité physique augmente la teneur en collagène 
du tendon de poulet. Ce résultat a également été rapporté par Kjær et al., (2006) qui indiquent 
que les activités physiques augmentent la synthèse de collagène. D’autres études précisent que les 
fibroblastes existants dans le tendon augmentent leur production de collagène de type I en 
réponse à certaines activités physiques (Michna et Hartmann, 1989; Langberg et al., 2001, 
Benevides et al., 2004). Cependant, d’autres études ne mettent pas en évidence d’effets de 
l’activité physique sur la teneur des tendons en collagène total (Curwin et al., 1988). Ceci 
pourrait s’expliquer par le fait qu’il pourrait y avoir une forte dépendance de la teneur en 
collagène total du tendon avec le niveau de sollicitation mécanique réelle subie par le complexe 
tendineux. Dans notre étude, seul le tendon Pm des poulets de type LR ne présente pas de 
variations de la teneur en collagène total entre les poulets actifs et les témoins et cela pourrait 
illustrer le faible taux de sollicitation de ce tendon chez ces animaux. Ainsi, nous sous-entendons 
que le muscle Pm des poulets de type S est plus « actif » que celui des poulets de type LR. Cela 
est confirmé pas les observations faites sur le terrain qui montrent que les poulets de type S 
utilisaient souvent leurs ailes pour sauter au dessus des obstacles alors que ce comportement 
n’était généralement pas remarqué chez les poulets de type LR.  
 Les modifications concernant la teneur en collagène total pourraient aussi être associées à 
des modifications des propriétés biochimiques de ce collagène et notamment sa solubilité. Chez 
les poulets de type S, il apparaît clairement que l’activité physique supplémentaire réduit la 
solubilité du collagène des deux tendons étudiés (Gas et Pm) alors qu’aucun effet particulier n’est 
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constaté chez les poulets de type LR. Chez les poulets de type S, la valeur moyenne de la 
solubilité du collagène est toujours moins élevée chez les poulets actifs par rapport aux témoins 
ce qui semble bien indiquer que ce paramètre dépend du niveau d’activité physique ressenti par le 
tendon. Chez les poulets de type LR, nos résultats montrent que la solubilité du collagène des 
tendons Gas et Pm des deux groupes étudiés (actif et témoin) est similaire, ce qui pourrait 
indiquer que les exercices supplémentaires imposés aux animaux du groupe actifs ont été ici sans 
effets. Néanmoins, des variations de la solubilité du collagène dues aux activités physiques ont 
été rapportées par Redaelli et al., (2003) et Benevides et al., (2004). Nous faisons le même 
constat dans le cas des poulets de type S. Avec ce type de poulets, notre dispositif nous amène en 
fait à comparer des poulets non ou très peu actifs (les témoins ici) à d’autres proportionnellement 
« hyper actifs ». Cette différence relative du niveau d’activité pourrait alors expliquer l’apparition 
de l’effet sur la solubilité du collagène chez les animaux de type S. Au contraire, dans le lot Label 
on n’a pas une telle différence d’activité entre témoins et actifs parce que le dispositif 
expérimental permet aux deux groupes d’animaux d’avoir une activité physique commune 
(l’exploration du parcours) relativement significative. L’activité supplémentaire imposée par la 
présence des obstacles ne serait pas alors suffisante pour générer une différence au niveau de la 
régulation du degré de réticulation des fibres de collagène des tendons. En conclusion, la valeur 
de la solubilité du collagène pourrait refléter le niveau d’activité physique relative appliqué sur le 
tendon et pour qu’elle se modifie significativement, il faudrait nécessairement relever de manière 
importante ce niveau d’activité basal. 
Les sGAGs sont des composants de l’organisation fine du tendon. L’augmentation de leur teneur 
pourrait notamment induire une meilleure résistance aux charges appliquées sur le tendon 
(Benevides et al., 2004). Hae Yoon et al., (2003) rapportent d’ailleurs que l’exercice modéré 
conduit à une augmentation de 20% de la teneur en GAGs totaux du tendon de poulet. Benevides 
et al., (2004) ou Vogel et Meyers (1999) ont également rapportés une augmentation de la teneur 
en sGAGs du tendon chez des poulets plus actifs. Dans notre étude, seuls les poulets de type S 
montrent cette augmentation car, chez les Labels, l’exercice supplémentaire imposé pourrait être 
trop peu important pour générer cette augmentation. Ainsi, l’augmentation de la teneur en sGAGs 
des tendons reflète probablement leur rôle important sur la régulation et l’organisation des 
fibrilles de collagène ce qui est nécessaire pour permettre au tissu tendineux de s’adapter en 
augmentant sa capacité à résister à des forces de tension et de compression supérieures. 
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L’augmentation de la teneur du tendon en GAGs devrait donc être associée à l’augmentation de 
sa teneur en collagène total. Ainsi, Robinson et al., (2004) dans le tendon de souris, rapportent 
une corrélation forte entre la teneur du tendon en GAGs et sa teneur en collagène total (r = 0.84, 
p<0.0001). Par contre, ces auteurs ne rapportent pas de corrélations significatives entre les 
propriétés mécaniques (force maximale, raideur, maximum stress, module d’élasticité) des 
fascicules du collagène du tendon et leurs teneurs biochimiques en GAGs ou en collagène On 
rejoint alors notre hypothèse évoquée précédemment qui est de penser que les augmentations des 
teneurs en collagène total ou en sGAGs observées dans les tendons Pm des poulets S actifs 
n’étaient pas suffisantes pour altérer profondément les propriétés mécaniques du tissu. Ces 
auteurs suggèrent néanmoins que ces deux composants biochimiques pourraient jouer un rôle 
positif important dans les propriétés mécaniques du tendon. Dans notre expérience, et même si il 
est vrai que nous avons trouvé que l’activité physique pouvait augmenter la teneur du tendon de 
poulets en sGAGs ou en collagène, nous n’avons trouvé aucune corrélations significatives 
similaires à celles montrées par Robinson et al., (2004). Cela pourrait venir du fait que l’étude de 
Robinson et al., (2004) a été réalisée sur des fascicules du collagène c’est à dire sur un matériau 
très homogène par rapport aux structures tendineuses utilisées dans notre expérience. Il est aussi à 
noter que, dans notre expérience, les mesures mécaniques ont été réalisées sur les structures 
tendineuses (tendon-os) alors que les analyses biochimiques n’ont été réalisées que sur les 
tendons eux-mêmes. Ainsi, nos résultats biochimiques ne reflètent que partiellement le 
comportement biomécanique que nous avons observé dans ces structures tendineuses. Pour 
mieux vérifier cette hypothèse, nous aurions du faire des analyses biochimiques sur le tendon Edl 
car c’est le seul tendon pur sur lequel nous avons fait des mesures mécaniques. Cependant, sur un 
plan pratique, l’étude des structures tendineuses que nous avons généralement utilisé, intéresse 
plus le consommateur ou le transformateur de viande car c’est plus la liaison du muscle à l’os qui 
peut poser problème que la résistance mécanique d’un tendon isolé. On pourrait néanmoins aussi 
concevoir l’étude des propriétés des tendons purs comme préliminaire à la détermination du 
degré de cohésion entre le muscle et l’os. Il faudrait ensuite s’intéresser à tous les points 
intervenants dans le déterminisme de cette cohésion, c'est-à-dire aux zones d’insertion du tendon 
dans l’os, ainsi que dans le muscle, et enfin supposer que le déterminisme global relève d’un 
simple effet additif bien que cette hypothèse soit peu probable.              
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Quelque soit le tendon considéré, tous les paramètres mécaniques sont dramatiquement affectés 
par la dénaturation thermique induite par la cuisson. Cette action thermique appliquée sur les 
tendons doit notamment largement affecter leur état d’hydratation. Cette hydratation est connue 
pour être un facteur important dans la détermination des propriétés viscoélastiques des tissus 
conjonctifs (Woo et al., 1981). En conséquence, une déshydratation sévère (comme le provoque 
la cuisson) entraîne des changements au niveau des composants élastiques du tendon et altère 
donc sa réponse à la traction (Haut et Haut., 1997). La cuisson altère aussi fortement les liaisons 
protéiques et on peut imaginer qu’une certaine désorganisation moléculaire existe à l’intérieur du 
tissu après la cuisson. Cette désorganisation, due à des ruptures de liaisons chimiques par 
exemple, doit affecter fortement la cohésion du tissu et ainsi faciliter sa déformation élastique au 
détriment de sa résistance mécanique. 
 
Les valeurs plus élevées de la force maximale et de la contrainte maximale dans les tendons issus 
des poulets actifs pourrait être dues aux plus grandes activités physiques comme cela est rapporté 
dans les travaux de Malaviya et al., (1998) qui indiquent que la valeur de la force maximale d’un 
tendon fléchisseur du lapin augmente de 30% avec son activité physique. Benevides et al., (2004) 
chez le poulet, Woo et al., (1980, 1981) chez la truie, trouvent également que les valeurs de la 
contrainte maximale augmentent significativement chez les tendons des animaux actifs. 
Les activités physiques pourraient également induire une augmentation de la valeur moyenne de 
la raideur ou du module d’élasticité des structures tendineuses (par exemple dans les structures Bf 
ou Tc) en association avec des changements de leurs compositions biochimiques comme le 
suggèrent Danielsen et Andreassen, (1988), Parry, (1988), Mikic et al. (2001) ou Kjær et al., 
(2006). Cependant, nous n’avons pas déterminé la composition biochimique de ces tendons pour 
confirmer cette hypothèse.  
Les activités physiques induisent également une augmentation de la compressibilité (diminution 
de la valeur du coefficient de Poisson) des tendons. Cela pourrait être du à des changements 
structuraux qui conduisent à des modifications des propriétés élastiques des tendons. Ces 
observations ont été remarquées dans les structures tendineuses Gas, Pm, Tc et Bf ainsi que dans 
le tendon Edl. Cependant, nous remarquons aussi que le tendon Edl est moins compressible que 
toutes les structures tendineuses étudiées car il présente une valeur du coefficient de Poisson plus 
élevée. Ceci pourrait être lié à des propriétés particulières de ce tendon mais aussi, et plus 
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probablement, tout simplement au fait que l’on compare ici des structures hétérogènes (tendon + 
os ou muscle) à une structure plus simple, voire plus homogène, comme un tendon seul.   
Dans notre expérience, l’activité physique surimposée a également été capable d’induire une 
augmentation de la rigidité des tendons crus ou cuits. L’augmentation de la valeur moyenne du 
module d’élasticité due à l’activité physique est également rapportée par Tipton et al., (1986) 
chez le chien ou l’augmentation (+93%) de cette valeur fait suite à des tensions cycliques 
imposées pendant 4 semaines aux tendons flexor digitorum profundus (Hannafin et al., 1995). 
Ces modifications des propriétés mécaniques des tendons en liaison avec l’activité physique sont 
probablement aussi à relier à un certain degré d’activité. Ainsi, les tendons Pm étant moins 
sollicités que les tendons Gas, leurs propriétés mécaniques sont peu ou pas marquées par cet 
effet. En accord avec nos résultats obtenus dans les tendons Pm, Yamamoto et al., (1993) et 
Yamamoto et al., (2002) montrent que l’immobilisation totale d’un animal entraine une 
diminution du module de Young dans le tendon rotulien du lapin.  
 Dans cette expérience, nous avons montré que les tendons Gas et Tc crus des poulets LR 
actifs, ainsi que les tendons Bf crus des poulets de type S, sont plus raides que ceux des poulets 
témoins. Des résultats similaires ont été rapportés par Viidik (1969) chez le lapin, Vilarta et Vidal 
(1989) dans le tendon d’Achille du rat ou Buchanan et Marsh (2001) dans le tendon d’Achille des 
pintades. Nous pouvons nous aussi suggérer alors que l’augmentation de la teneur en collagène 
total des tendons peut expliquer l’augmentation de la raideur du tendon. Cela est conforté par la 
valeur de la corrélation positive significative trouvée entre la teneur en collagène total et la 
raideur du tendon (r = 0.77; p<0.01) pour les tendons Gas des poulets LR actifs.     
D’une manière globale, nous observons que les changements des valeurs mécaniques ou 
biochimiques en réponse à l’activité physique dépendent essentiellement du niveau et/ou de la 
durée des activités physiques mais aussi du niveau de participation de chacun des tendons à ces 
activités. Ainsi, nous suggérons qu’il y a une limite, ou un niveau d’activité physique 
relativement élevé, nécessaire pour modifier significativement la composition biochimique et 
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Figure VIII-1. Exemples de valeurs mécaniques et biochimiques mesurées dans le tendon Gas cru 
des poulets de type S dans les trois expériences à l’âge de six semaines. * : Valeurs multipliées 
par 10. Les valeurs de la troisième expérience sont celles des animaux témoins.   
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Figure VIII-2. Exemples de valeurs mécaniques et biochimiques mesurées dans le tendon Gas cru 
des poulets de type LR (âge = 12 semaines) dans la première et la troisième expérience. * : 
Valeurs multipliées par 10. Les valeurs de la troisième expérience sont celles des animaux 
témoins.   
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VII. 5. Conclusion.  
 
Dans cette expérience, nous avons trouvé que des activités physiques supplémentaires 
augmentent la teneur en collagène total et en sGAGs des tendons, ainsi que quelques paramètres 
mécaniques tels que la raideur ou la contrainte maximale, mais seulement si il existe un très fort 
niveau d’implication du tendon dans l’activité physique supplémentaire. Par contre, l’implication 
des sGAGs dans la détermination du comportement biomécanique des tendons n’est pas aussi 
claire. Il faut imaginer que d’autres composants biochimiques des tendons pourront expliquer les 
adaptations mécaniques certaines observées dans les tendons soumis à des activités 
supplémentaires.  
Sur un plan très pratique, notre système d’élevage est simple et facilement adaptable à tous les 
types bâtiments existants. Il permet d’augmenter le niveau d’activité physique pour les deux 
types de poulets et grâce à cela de modifier les propriétés mécaniques des tendons. 
















Figure VIII-3. Exemples de valeurs mécaniques et biochimiques mesurées dans le tendon Gas 
cru des poulets de type S (âge = six semaines) dans la deuxième et la troisième expérience. * : La 
valeur moyenne du coefficient de Poisson est multipliée par 10. Les valeurs de la troisième 
















DISCUSSION GENERALE   
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 DISCUSSION GENERALE 
 
 
 Dans cette étude, nous avons étudié des tendons fixés à un os (Gas, Pm, Tc et Bf), un 
tendon  fixé à un muscle (Fl) et un tendon seul (Edl). Nos premières observations montrent qu’il 
existe beaucoup de diversités entre les valeurs mécaniques mesurées même si la comparaison se 
fait entre des structures tendineuses équivalentes (fixées à un os, par exemple) et prélevés dans le 
même environnement anatomique (le membre inférieur par exemple) d’un seul animal. Il ya 
donc une forte variabilité intra individu qui rend illusoire la recherche d’un tendon témoin du 
comportement de l’ensemble et rend impossible la comparaison des valeurs absolues de 
différents tendons. Cette diversité pourrait être liée aux rôles physiologiques ou mécaniques des 
différents des tendons comme par exemple leurs niveaux d’implication dans la locomotion de 
l’animal. En effet, les tendons peuvent être extenseurs ou fléchisseurs et ils ont alors des valeurs 
mécaniques différentes comme le suggèrent Woo et al., (1980) ou Shadwick, (1990). De plus, un 
même  tendon peuvent être localement sollicité différemment (en tension et/ou en compression) 
comme le signalent Korvick et al., (1996) ou Benevides et al., (2004).  
Cette diversité existe également lorsqu’on compare des structures tendineuses équivalentes mais 
prélevées dans différentes positions anatomiques (ici Gas vs Pm par exemple). Ainsi, nous 
constatons généralement que, quelle que soit l’expérience considérée, la structure Gas présente 
des valeurs mécaniques plus importantes que celles du Pm ce qui pourrait suggérer que le tendon 
Gas est beaucoup plus impliqué dans les activités motrices que le Pm. Cependant, bien que la 
structure tendineuse Pm ne soit pas une structure tendineuse de la patte, et qu’elle est donc peu 
sollicitée chez les poulets car ceux-ci n’utilisent pas souvent leurs ailes, elle présente néanmoins 
des valeurs mécaniques relativement élevées en comparaison avec d’autres structures 
tendineuses du membre inférieur comme la structure Bf. Cela signifie que le potentiel mécanique 
est présent au niveau de ces tendons et qu’il sans doute très influencé par sa relation directe à un 
gros muscle.  
Malgré ces grandes diversités des valeurs mécaniques mesurées dans un même membre et pour 
un même type génétique, nous remarquons que les valeurs mécaniques et biochimiques mesurées 
dans les trois expériences sont sensiblement égales même si les trois expériences sont 
complètement indépendantes (voir figures VIII-1, VIII-2 et VIII-3). Ceci montre que les tests 
mécaniques ou biochimiques que nous avons utilisés sont relativement répétables à l’exception 
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toutefois des valeurs de la force maximale ou de la raideur qui sont plus élevées dans la 1ère 
expérience que dans les autres expériences chez les poulets de type S (Figure VIII-1). Ces 
variations pourraient être dues à des variations biologiques mais aussi à un manque d’expérience 
de l’expérimentateur.   
Nous constatons également des différences nettes des valeurs mécaniques mesurées dans le 
tendon seul ou dans des structures tendineuses. Ainsi, nous avons remarqué que quelle que soit 
l’expérience considérée le tendon seul Edl cru est moins compressible et plus rigide que les 
autres structures tendineuses du membre inférieur (Gas, Tc et Bf) ou de l’aile (Pm). Nous 
suggérons donc que la structure tendineuse (tendon – os) se comporte différemment du tendon 
seul lors du test mécanique et ce à cause de l’existence de l’enthèse. Il serait intéressant de 
vérifier cette hypothèse en analysant, par exemple, le tendon Gas seul puis en comparant ses 
valeurs mécaniques avec celles obtenues dans la structure tendineuse Gas (tendon-os) ou le 
tendon Edl seul. Si la détermination des propriétés mécaniques d’un tendon seul est  beaucoup 
plus simple que celle de structures hétérogènes (tendon-os ou tendon-muscle) sur le plan 
mécanique ou biochimique, au niveau pratique, il faut signaler que cela nous écarte de notre but 
initial qui est de s’intéresser à la cohésion entre le muscle et l’os et non au tendon lui-même. Au 
sein de la chaîne physiologique muscle-tendon-os, la zone de plus faible cohésion devrait être 
dans la zone d’insertion du tendon dans l’os ou dans la jonction myo-tendineuse comme le 
montre Garrett en 1990 et non pas dans le tendon lui-même car les zones formées de matériaux 
non homogènes sont généralement les moins solides.      
 
Dans toutes nos expériences, nous avons également noté une grande variabilité entre les animaux 
d’un même groupe pour chacune des valeurs mécaniques déterminés. Cela est montré par des 
relativement forts coefficients de variation de chacun des paramètres mécaniques mesurés. Cela 
pourrait être expliqué par des variations biologiques entre les animaux d’un même groupe 
comme le facteur sexe de l’animal qui génère des variations au niveau du poids corporel 
(dimorphisme sexuel). Par exemple, dans la 1ère expérience, le poids moyen des males (n=25) 
était significativement plus élevé que celui des femelles (n=23) (+ 209g, p<0.001). Or dans la 
2ème expérience, nos résultats montrent que le poids plus élevé des poulets S a probablement un 
impact sur les propriétés mécaniques dans le sens d’une augmentation des valeurs mécaniques. 
Néanmoins, nous avons résolument choisi des animaux des deux sexes car cela est plus proche 
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de la réalité de terrain (élevages en sexes indifférenciés). Lorsque l’on compare les poids effilés 
moyens des poulets de type S des trois expériences (1670 g, 1680, et 1450 g pour les expériences 
I, II et III, respectivement), nous constatons que la valeur moyenne de la 3ème expérience est 
inférieure de 200g à celle des autres expériences (pour les animaux témoins et un même sexe). 
Cette différence parait par contre insuffisante pour générer un effet sur les propriétés 
biochimiques et mécaniques du tendon Gas des poulets S (voir figure VIII-1). Cela suggère donc 
que cette différence de poids (200g) n’est pas suffisante pour altérer les propriétés d’un tendon 
comme le Gas. Dans la 2ème expérience, nous constatons un net effet du poids vif mais le poids 
moyen des poulets S est alors supérieur de 950g à celui des poulets LR. Cela nous ramène à une 
notion de poids seuil à dépasser pour entraîner une réponse mécanique ou biochimique du 
tendon. De plus, cet effet doit varier en fonction du temps ce qui ramène plutôt à une notion de 
travail minimum à générer qu’à une simple valeur pondérale à dépasser.  
Après la cuisson, les défauts de cohésion peuvent être aussi situés dans l’insertion myo-
tendineuse puisque nous remarquons une chute très importante (entre -87% et -97%) des 
paramètres mécaniques mesurés (force maximale et raideur) dans les expériences I et II chez les 
deux types de poulets. Cette chute importante des valeurs mécanique pourrait suggérer que la 
chaleur due à la cuisson a largement affaiblie la cohésion entre le muscle et le tendon et ce 
d’autant que nous avons observé que la rupture de cette structure, lors du test mécanique, se situe 
toujours au niveau de l’insertion myo-tendineuse. Malgré cette chute des paramètres mécaniques 
après la cuisson, nous constatons que la valeur de la force maximale semble être plus importante 
chez les animaux plus âgés et équivalente entre les animaux comparés à âges égaux (LR vs S) 
même si les poids moyens des deux types d’animaux sont très différents. Cela suggère que c’est 
l’âge plus grand des animaux LR qui permet d’augmenter la valeur de la force maximale de la 
structure Fl cuite et ainsi de signer sa plus grande résistance. Ce n’est probablement pas le niveau 
d’activité physique spontanée plus élevée chez ces animaux qui est responsable de cette 
augmentation puisque lorsque l’on compare des animaux des deux types génétiques différents, 
quel que soit leur niveau d’activité et à âges égaux, nous n’observons aucune différence 
significative (Expérience I). La meilleure cohésion, après la cuisson, des viandes LR pourrait 
donc être directement lié à l’âge d’abattage supérieur de ces animaux.  
Il faut noter que la chute importante des paramètres mécaniques après la cuisson ne concerne pas 
seulement la structure Fl mais aussi les autres structures tendineuses (Gas, Pm, Tc et Bf) ou le 
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tendon seul (Edl) et ce quelle que soit l’expérience considérée. Nous avons rapidement essayé de 
rechercher les causes de cette chute importante des valeurs mécaniques après la cuisson. Nous 
avons d’abord suggéré que la chaleur pouvait influencer le degré de réticulation de collagène en 
réduisant les sites de pontage du collagène ce qui pourrait altérer profondément son 
comportement mécanique. Contrairement à notre hypothèse, le collagène du tendon s’est avéré 
être très résistant à la chaleur puisque nous avons mesuré une valeur de la thermosolubilité du 
collagène autour de 1%. Nous avons alors déterminé la quantité totale de collagène des tendons 
Gas et Pm cuits des deux types de poulets (5 échantillons de chaque tendon) et nous avons 
obtenu des valeurs sensiblement égales à ce que nous avions pour les tendons crus chez les 
mêmes animaux. Cela montre donc clairement que la chaleur de la cuisson n’est pas capable de 
libérer seule de l’hydroxyproline et qu’il n’y a donc pas de pertes de collagène après la cuisson 
dans les tendons. Par conséquent, si le simple effet de la chaleur n’a pas pu modifier la quantité 
de collagène dans le tendon, nous avons supposé que la chute des paramètres mécaniques après 
la cuisson est due à des modifications d’autres composants du tendon comme les protéines ou les 
sGAGs. Pour essayer de vérifier cette hypothèse, nous avons essayé de déterminer la quantité de 
protéines totales qui pouvait être libérée dans le jus de cuisson juste après l’attaque thermique du 
tendon (10 min à 85°C). Le résultat montre que très peu de protéines sont détectées et ce quel 
que soit le tendon considéré (Gas ou Pm) chez les deux types de poulets. Cela suggère donc 
maintenant que la chute des paramètres mécaniques du tendon après la cuisson ne peut pas être 
expliquée par le simple effet de la chaleur sur la quantité des protéines tendineuses. Il nous 
restait donc à vérifier l’hypothèse relative à la teneur en sGAGs. Pour cela,  nous avons essayé 
de déterminer les teneurs en sGAGs dans le même extrait juste après l’attaque thermique du 
tendon (10 min à 85°C). Cependant, les sGAGs n’ont pas non plus été détectables et quel que 
soit le tendon considéré (Gas ou Pm) chez les deux types de poulets. En conséquence, nous 
pourrions conclure que l’attaque thermique ne permet de libérer ni de l’hydroxyproline, ni des 
protéines ni des GAGs dans le tendon. Il faut donc envisager que la chute des paramètres 
mécaniques doit s’expliquer par des altérations structurales dues à la gélatinisation des fibres du 
collagène (hydratation des molécules de collagène qui perdent de leur résistance mécanique) ou 
bien que la dénaturation thermique permet de libérer d’autres composants biochimiques 
importants du tendon comme les PGs. Il faudrait donc faire des analyses comparatives plus 
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poussées entre des échantillons de tendons crus et cuits pour essayer de mieux comprendre les 
différences de matière pouvant exister entre ces deux états.     
 
Les résultats des mesures réalisées sur ces tendons montre que l’âge plus grand et le niveau 
d’activité physique spontanée plus élevé des poulets de type LR (en comparaison de celui des 
poulets S dans la 1ère expérience) a des effets importants sur la composition biochimique du 
tendon ainsi que sur ses propriétés biomécaniques. Ensuite, dans la 2ème expérience, nous avons 
remarqué que l’effet de l’activité spontanée chez les poulets LR paraît être plus déterminant que 
l’effet du poids plus élevé des poulets S sur la teneur en collagène total du tendon. Au contraire, 
l’effet du poids vif plus élevé des poulets S semble être plus déterminant sur la teneur du tendon 
en sGAGs. Dans la 3ème expérience, nous avons essayé de ne déterminer que l’effet de l’activité 
physique sur le tendon chez les deux types génétiques en comparant les groupes actifs et témoins 
à des poids sensiblement homogènes et à des âges égaux. Nos résultats montrent que l’activité 
physique peut significativement augmenter la teneur du tendon en collagène total et en sGAGs, 
quel que soit le type génétique considéré, et ce avec en plus une altération de la  solubilité du 
collagène chez les poulets S. Ces altérations de la composition biochimique du tendon sont 
généralement accompagnées d’une augmentation de la résistance maximale à la traction et de la 
rigidité du tendon de la patte (Gas). Ces effets ne sont généralement pas remarqués dans le 
tendon de l’aile (Pm) qui est moins sollicité lors de la locomotion.  
Le tendon Pm pourrait lui répondre à l’augmentation de l’âge en augmentant sa teneur en 
collagène total mais sans que cela ne modifie ses propriétés mécaniques (Expérience I). Dans la 
3ème expérience, nous vérifions que l’augmentation du niveau d’activité des animaux n’a aucun 
impact biochimique ou biomécanique sur le tendon Pm quelque soit le type génétique considéré. 
De ces observations, nous pouvons conclure que le tendon peut répondre à des facteurs 
intrinsèques tels que l’âge ou le poids de l’animal mais aussi à des effets extérieurs comme ceux 
de l’activité physique.  
Néanmoins, si les tests mécaniques ont été réalisés sur les structures tendineuses (tendon – os ou 
tendon – muscle), nous avons réalisé les analyses biochimiques sur les tendons seuls (Gas et 
Pm). Cela ne peut donc pas refléter complètement les relations réelles entre les paramètres 
biomécaniques et biochimiques mesurés. Il serait maintenant intéressant de faire des analyses 
biochimiques et mécaniques plus proches afin de vérifier toutes nos hypothèses. Cet artéfact de 
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mesure de la composition biochimique du tendon explique peut être pourquoi nous n’avons 
trouvé que peu de corrélations significatives entre les propriétés biochimiques et biomécaniques 
du tendon comme, par exemple, celle, négative et significative (r = - 0.67 ; p < 0.001), entre la 
teneur en sGAGs et la résistance maximale à la traction dans la 2ème expérience ou bien celle, 
positive et significative, entre la teneur en collagène total et la raideur (r = 0.77; p<0.01) pour les 
tendons Gas des poulets LR actifs dans la 3ème expérience. La faiblesse de la présence de telles 
corrélations pourrait aussi suggérer que la mesure simple de la quantité totale de collagène ou de 
la teneur en sGAGs ne semble pas être suffisante pour expliquer l’altération des propriétés 
mécaniques du tendon. Ainsi, l’augmentation de la teneur des tendons en sGAGs dans nos 
expériences ne semble pratiquement pas avoir d’impact sur les propriétés mécaniques des 
structures tendineuses étudiées. Cela pourrait aussi s’expliquer par le fait qu’on s’est limité à 
mesurer la quantité de sGAGs totale alors que nous aurions pu faire également des mesures 
qualitatives pour identifier les types de sGAGs existants dans le tendon et ainsi mieux déterminer 
leurs rôles et leurs réponses en fonction de l’âge, du poids ou de l’activité physique. Par 
exemple, la réponse à l’activité physique semble variable selon les types de GAGs existants dans 
le tendon comme le rapporte l’étude de Hae Yoon et al. (2003), chez les poulets, qui montre que 
l’activité conduit à une augmentation du contenu en acide hyaluronique dans le tendon mais 
aussi à une diminution de la quantité de kératane sulfate. De même, la mesure de la quantité 
totale et de la solubilité du collagène dans nos expériences ne semble pas suffisante pour 
expliquer les réponses mécaniques différentes des tendons avec l’âge et/ou l’activité physique. 
La détermination des types de collagène présents pourrait peut être nous apporter des 
informations plus pertinentes puisque le collagène de type I fournit au tendon une certaine 
rigidité ainsi que sa résistance initiale à la traction (d’après Robinson et al., (2004)) et que celui 
de type II jouerait quant à lui un rôle plus important dans la résistance aux forces de compression 
(Benjamin et Ralphs, 1998). De façon globale, quelle que soit l’expérience considérée, il nous 
semble qu’aucun paramètre mécanique du tendon ne peut  être expliqué simplement par la teneur 
en collagène ou en sGAGs et il faudrait donc aller plus loin dans la détermination de la 
composition biochimique de la MEC du tendon. On pourrait par exemple essayer d’analyser la 
teneur en PGs qui jouent un rôle dans la transmission des forces mécaniques ainsi que dans la 
conservation des propriétés viscoélastiques du tendon (Vogel et Heinegard, 1985). Il faut aussi 
signaler que d’autres composants biochimiques ne doivent pas être négligés comme, par 
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exemple, la pyridoline qui pourrait être modulée par la sollicitation mécanique (Curwin et al., 
1988) et jouer un rôle dans la détermination de la rigidité et la résistance des fibres de collagène 
comme le suggèrent Chan et al. (1998). D’autres composants pourraient aussi jouer un rôle dans 
la détermination des propriétés mécaniques du tendon comme l’élastine qui représente environ 
de 2% du poids sec du tendon (Jozsa et Kannus, 1997).        
 
Dans notre travail, nous n’avons pas cherché à quantifier l’effort supporté par les différents 
tendons dans les différents groupes d’animaux. Par exemple, le tendon Gas des poulets de type S 
supporte le poids de l’animal pendant 6 semaines pour arriver à un poids commercial de 2 kg 
environ, alors que le tendon Gas des poulets LR supporte le même poids mais sur une durée de 
vie double (12 semaines). En termes de travail, il y a donc des écarts importants entre les deux 
systèmes et on ne peut pas négliger le fait que ceci puisse avoir un impact important sur le 
développement du tendon. Nous n’avons pas non plus quantifié l’intensité de l’activité physique 
appliquée, dans notre étude, que ce soit des activités spontanées ou obligées (saut des obstacles). 
On ne connaît donc pas réellement le type d’activités physiques réalisé par nos animaux. 
Pourtant, il est clair que, dans la littérature, la notion d’intensité de l’effort fourni (Nielsen et al 
1998) ainsi que la durée de cet effort (Buchanan et Marsh, 2002) sont primordiales pour essayer 
d’envisager des effets notoires de l’exercice sur les propriétés mécaniques et biochimiques des 
tendons. Par contre, le système que nous avons utilisé pour stimuler l’activité physique garde 
l’avantage d’être applicable en élevage et reste donc proche de notre objectif qui est d’essayer de 
proposer des solutions applicables à l’échelle industrielle. Néanmoins, et bien que les valeurs de 
consommation d’aliment soient similaires pour les groupes actifs et témoins chez les deux types 
de poulets, nous avons constaté, chez les poulets de type S, que le poids moyen de la carcasse 
était significativement plus faible chez les poulets actifs que chez les témoins (- 115 g, p<0.01). 
Cette différence de poids entre les animaux actifs et témoins aurait un impact économique certain 
sur la rentabilité de la production car le travail de l’éleveur est rémunéré sur la base du poids vif 
des animaux livrés à l’abattoir. On pourrait donc essayer de modifier la durée de l’activité chez 
ce type de poulet (S) en recherchant le niveau qui pourrait continuer à influencer positivement le 
tendon sans pour autant nuire aux performances de croissance de l’animal. Notre système est 
donc loin d’être expérimental comme celui de Curwin et al., (1988) qui stimulent l’activité 
physique chez les poulets en utilisant un programme d’exercice pendant 8 semaines sur un tapis 
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roulant. Ces auteurs rapportent alors une augmentation de la teneur du tendon des poulets actifs 
en hydroxyproline de 46% supérieur au taux des poulets témoins. Notre système, qui ne stimule 
que les activités physiques spontanées, ne nous permet de constater qu’une augmentation de ~ 
13% de la teneur du tendon Gas en collagène total chez les animaux actifs. Toujours chez le 
poulet, Hae Yoon et al., (2003) utilisent un programme d’exercice (5 jours par semaines pendant 
4 semaines) sur un tapis roulant. Ces auteurs rapportent que cet exercice entraîne une 
augmentation de la teneur du tendon Gas en GAGs de +20%. Dans notre étude, lorsque nous 
comparons les animaux actifs aux témoins, nous trouvons une augmentation de la teneur du 
tendon Gas en sGAGs des poulets de types LR et S de +19.5 % et +27 %, (p<0.001) 
respectivement. Dans ce cas là, nous obtenons donc des valeurs proches de celles de l’étude 
précédemment citée ce qui laisse à penser que le paramètre teneur en sGAGs est moins 
dépendant de l’intensité de l’effort que le paramètre teneur en collagène.   
On retrouve donc bien au niveau biochimique une notion de seuil d’activité à dépasser pour 
engendrer une réponse significative du tendon, mais ce seuil serait variable en fonction du 
paramètre à modifier. Il l’est aussi probablement en fonction de l’environnement biologique 
c'est-à-dire du type d’animal auquel on s’intéresse. 
   
D’une manière globale, nous observons que les changements des valeurs mécaniques ou 
biochimiques en réponse à l’activité physique dépendent essentiellement du niveau et/ou de la 
durée des activités physiques mais aussi du niveau de participation de chacun des tendons à ces 
activités. Ainsi, nous suggérons qu’il y a une limite, ou un niveau d’activité physique nécessaire, 
pour modifier significativement la composition biochimique et donc les propriétés 
biomécaniques des tendons de poulets.  
 
Dans la 1ère expérience, nous nous sommes limités à mesurer des paramètres mécaniques plus 
simples que ceux mesurés dans les expériences suivantes car nous n’avions pas le matériel 
nécessaire pour déterminer la variation du diamètre du tendon au cours du test mécanique 
(micromètre laser). Dans les deux autres expériences nous avons pu déterminer des valeurs 
mécaniques telles que la raideur, le module d’élasticité ou le coefficient de Poisson qui 
permettent de caractériser le tendon dans les zones linéaires élastique des courbes force – 
élongation ou contrainte – déformation lors du test d’étirement. Ce comportement du tendon 
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dans la zone linéaire est présent chez l’animal vivant sain mais dès que les valeurs dépassent la 
limite de la zone linéaire pour entrer dans la zone plastique irréversible, on passe à un état  
pathologique. Ainsi, les valeurs de force et de contrainte maximales que nous avons utilisé 
caractérisent le tendon dans un état non physiologique. Mais ces valeurs sont probablement 
relativement proches de celles que pourrait rencontrer le consommateur (à l’état cuit) ou le 
découpeur de viande (à l’état cru) d’où l’intérêt ici de leur mesures. Il n’en reste pas moins vrai 
qu’il serait maintenant intéressant de savoir si un consommateur, ou un découpeur, est capable de 
percevoir les écarts que nous avons observés sur ces valeurs notamment quand on compare des 
poulets actifs et des témoins. C’est l’étape qu’il faudrait maintenant franchir pour essayer de 
commencer à valider l’intérêt positif à imposer des activités physiques supplémentaires aux 
volailles d’élevage afin d’améliorer la tenue de leur viande à l’os.     
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Dans cette étude, nous avons montré que les valeurs mécaniques mesurées chutent d’une 
façon importante après la cuisson dans tous les tendons. Malgré cette chute, les paramètres 
mécaniques mesurés restent parfois différents entre les deux types de poulets. Les valeurs 
mécaniques les moins importantes sont généralement rapportées chez les poulets S et pourraient 
expliquer la faible adhérence des muscles à l’os comme cela est généralement remarqué dans la 
production moderne des poulets de type S.  
Nous avons suggéré que les variations de la teneur en sGAGs, pourraient expliquer des 
différences de capacités à fixer des molécules d’eau par les tendons et par conséquent des 
différences de résistance à la déshydratation par la chaleur au cours de la cuisson.  
De plus, nous avons montré que l’activité physique supplémentaire chez les animaux 
actifs pourrait avoir un impact positif en augmentant la résistance du tendon à la traction ainsi 
que la rigidité de certains après la cuisson (par exemple, Tc et Gas). Cependant, tous les tendons 
ne répondent pas à l’augmentation du niveau d’activité physique. Cela est dans doute lié à leurs 
rôles physiologiques respectifs.     
 
Dans la 1ère expérience, la comparaison des deux types de poulets a été réalisée sur une base 
d’égalité des poids vifs à un moment où les âges des deux types de poulets sont très différents.  
Nos résultats montrent que les valeurs mécaniques sont moins importantes chez les poulets S et 
que cela pourrait expliquer la faible adhérence des tissus à l’os, ce qui est généralement retenu 
comme étant inhérent à la production moderne des poulets de type S. Dans les tendons cuits, les 
valeurs mécaniques les plus élevées, sont toujours observées pour les poulets LR.  
Dans la 2ème expérience, nous avons comparé des poulets LR et S à âges égaux mais à poids très 
différents pour essayer d’éliminer les effets de l’âge et pour déterminer si l’activité physique 
spontanée chez les LR et/ou le poids élevé chez les S a un impact particulier sur les propriétés 
mécaniques ou biochimiques du tendon. En conséquence, nos résultats montrent globalement 
que le poids moyen plus élevé des poulets de type S pourrait modifier les propriétés 
biochimiques du tendon notamment en augmentant la teneur en sGAGs ainsi que la solubilité du 
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collagène. Cette augmentation de la teneur en sGAGs augmente la déformabilité du tendon. De 
plus, nous avons aussi constaté que le poids plus élevé des poulets de type S est toujours associé 
à une augmentation de la force maximale et donc de la résistance maximale à la traction du 
tendon ou des structures tendineuses et ce quel que soit leur état (cru ou cuit). Par contre, nous 
avons noté que la teneur des tendons (Gas et Pm) en collagène total des poulets du groupe LR est 
significativement plus importante que celle du groupe S. Nous suggérons alors que des facteurs 
autres que le poids de l’animal pourraient influencer les propriétés biochimiques du tendon 
comme l’activité physique spontané plus élevé chez les poulets LR par exemple. Dans la 3ème 
expérience, nous avons essayé de ne considérer que l’effet de l’activité physique en éliminant au 
maximum les effets de l’âge et du poids en comparant des animaux témoins et actifs au même 
âge et à des poids sensiblement égaux. Nous avons alors montré que des activités physiques 
supplémentaires augmentent la teneur en collagène total et en sGAGs des tendons et modifient 
quelques paramètres mécaniques tels que la raideur ou la contrainte maximale.  
Par contre, quel que soit l’expérience considérée, nous rapportons peu d’explications des 
paramètres mécaniques mesurés par les composant biochimiques  analysés Ceci suggère qu’il 
faudrait aller plus loin dans la détermination de la composition biochimique de la MEC du 
tendon ainsi que dans l’analyse de l’interaction entre ces différents composants pour essayer de 
mieux caractériser les propriétés mécaniques du tendon. De même, l’étude des mécanismes de 
mécano-transduction serait intéressant à évaluer (approche transcriptomique et protéomique) 
pour essayer de comprendre par quels mécanismes le tendon module sa réponse aux différents 
types de sollicitations qui lui sont appliqués. Parmi ces éléments biochimiques à analyser, on 
peut citer des composés majeurs des tendons comme les protéoglycans (quantité totale et 
typologie), l’élastine ou la pyridinoline. Il serait également intéressant de faire des études 
histologiques et biochimiques sur le tendon pour essayer de comprendre quels sont les 
composants structuraux les plus affectés par la dénaturation thermique au cours de la cuisson.  
 Il est aussi clair que nous avons abordé les problèmes de la liaison du muscle à l’os par son 
approche la plus simple c'est-à-dire au niveau du tendon car cette liaison muscle-os est facilement 
définissable. Il n’en reste pas moins vrai que le muscle est fortement lié à l’os (ou aux autres 
muscles) essentiellement par son aponévrose et que cela doit beaucoup entrer dans le 
déterminisme général de la cohésion de la viande. Il faudrait maintenant essayer d’étudier ces 
zones de contact aponévrotiques même si cela parait, à priori, plus difficile à la fois sur le plan 
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mécanique et sur le plan biochimique. Sur le plan mécanique, on n’a pas à faire à une zone de 
contact ponctuelle mais plutôt diffuse ce qui ne facilitera pas la réalisation des tests de traction. Il 
faudra plutôt s’inspirer des tests de pellabilité. Sur le plan biochimique, cette mauvaise définition 
diffuse des zones de contact ne facilitera pas la détermination des masses d’échantillons à 
prélever, masses qui devraient par ailleurs être très faible et donc difficilement analysables.         
Sur le plan pratique, nous avons pu constater que l’augmentation de l’âge d’abattage des animaux 
et la pratique d’exercices physiques supplémentaires pouvaient améliorer significativement le 
comportement mécanique des tendons. En production standard, la tendance est toujours de 
réduire la durée de l’élevage afin d’augmenter la productivité globale et il est donc aujourd’hui 
impensable que de proposer de rallonger significativement cette durée d’élevage sans imaginer 
un surcoût sur le produit final. De même, si notre dispositif expérimental destiné à favoriser 
l’exercice des poulets standards s’est avéré efficace, il n’en reste pas moins vrai qu’il est coûteux 
en terme de productivité puisque les animaux actifs avaient un poids vif plus léger que les 
témoins, et ce avec une consommation globale d’aliment identique c'est-à-dire avec un indice de 
consommation dégradé. Il est donc certain qu’il y aurait là aussi un impact économique important 
qui ne servira pas forcément les intérêts de la filière. On pourrait cependant essayer de modérer 
ce surcoût en essayant de réduire sensiblement la durée du traitement tout en gardant un impact 
final conséquent. Cela nous amène à évoquer aussi le fait que l’on ne sait toujours pas 
aujourd’hui si les écarts enregistrés sur les valeurs mécaniques que nous avons mesurés chez les 
animaux actifs sont d’une amplitude suffisante pour être perçus par les consommateurs et 
renforcer ainsi l’idée d’une meilleure qualité de production par une meilleure tenue de la viande 
sur l’os. Là aussi, des essais sont à réaliser pour voir quel peut être le seuil de sensibilité moyen 
des consommateurs et pour l’interroger précisément afin de connaître quel niveau de liaison 
muscle-os  lui paraîtrait suffisant et correct. Il faudra ensuite demander à ce même consommateur 
si il est près à dépenser quelques euros de plus (pour compenser d’éventuelles pertes de 
performance de croissance en élevage) pour améliorer cet aspect de la qualité de la viande de 
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ANNEXE (1) 
 
 Détermination de la matière sèche 
 




 Déterminer le poids frais (P.F) du tendon tout de suite après la réalisation du test 
mécanique.  
 
 Tarer à la balance de précision (à 0,1 mg près) une coupelle en porcelaine (Tare, T). 
 
 Découper le tendon en petits morceaux (le plus petit possible) et les placer dans ces 
coupelles.   
 
 Mettre les coupelles dans une étuve à 103°C ± 2°C pendant 24 heures.  
 
 Placer ensuite les coupelles dans un dessiccateur contenant du silicagel afin que les 
échantillons refroidissent à l’abri de l’humidité. 
 
 Peser ensuite les coupelles le plus rapidement possible (Poids sec, P.S). 
 
Calcul :  
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ANNEXE (2) 
 
Détermination de la teneur en collagène total 
 





a) Acide chlorhydrique (6 M) : 500 ml de HCl 37 % ( 12,08 M ; 36,46 g/mol ) dans 500 ml d’eau 
distillée. 
 
b) Hydroxyde de sodium (1,2 M) : 48 g de NaOH (40 g /mol) dans 1000 ml d’eau distillée. 
 
c) Acide perchlorique (3,15 M) : 270 ml de HClO4 70 % (100,46 g/mol) dans 1000 ml d’eau 
distillée.  
 
d) Tampon A 
• Acide citrique dihydraté (273,9 mM) : 3,5 g 
• Acide acétique glacial (1,2 %) :0,6 ml 
• Acétate de sodium trihydraté (881,9 mM) : 6,0 g 
• Hydroxyde de sodium (850 mM) : 1,7 g 
• Eau : q.s.p ; 50 ml   
• Ajuster très précisément le pH à 6,0 et conserver à 4°C pendant un maximum de 1 
jour.    
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f) Chloramine T  
• Solution à 61,95 mM : 1,41 g  
• Methoxyethanol : 30 ml 
• Tampon A : 50 ml 
• Eau: q.s.p. 100 ml 
 
h) Préparation de la gamme d’hydroxyproline. 
 
• Préparer une solution mère à 100 µg/ml 
 
• Dissoudre 0,01 g d’hydroxyproline dans 100 ml d’HCl 1,2M pour obtenir la solution 
mère à 100 µg/ml. Cette solution se conserve plusieurs mois à 4°C.   
 








30 3 7 10 
20 2 8 10 
10 1 9 10 
5 0.25 4.75 5 
1 0.050 4.95 5 
0.5 0.025 4.975 5 
0 0 5 5 
 
 
Procédure :  
 
1- Hydrolyse acide.  
 
 Peser environ 10 mg de tendon sec découpé dans un tube en verre de 20 ml, en double 
exemplaire.  
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 Ajouter 10 ml d’HCl 6M. Boucher et bien agiter au vortex. 
 
 Incuber pendant 24 h à 110°C (bloc chauffant sous une hotte) 
 
 Sortir les tubes et les refroidir à température ambiante. 
 
 Préparer des tubes de 20 ml jetables, des entonnoirs en verre et des filtres sans cendres. 
 
 Filtrer l’hydrolysant et recueillir le filtrat dans les tubes plastiques. 
 
 Diluer 1 ml du filtrat dans 4 ml d’eau distillée dans des tubes de 10 ml en plastique (la 
concentration en HCl est alors de 1,2M), boucher et bien agiter au vortex.  
 
 Les échantillons ainsi dilués se conservent 1 mois à 4°C.   
 
 
2- Détermination de la teneur en hydroxyproline.  
 
 Préparer dans des tubes en plastique, une gamme de 1 à 30 µg/ml dans HCl 1,2M à partir 
d’une solution mère d’hydroxproline à 100 µg/ml dans HCl 1,2M. 
 
 Dans des tubes en verre ajouter dans l’ordre et à température ambiante : 
 1 ml de chaque échantillon, ou 1 ml de chaque point de la gamme ou 1 ml d’HCl 
1,2M (blanc). 
 
 1 ml de NaOH 1,2M (neutralisation). Bien mélanger. 
 
 1 ml de Chloramine T. Agiter au vortex et laisser 10 min à température ambiante. 
 
 1 ml d’acide perchlorique 3,15M (qui détruit l’excédent de chloramine T). Agiter 
au vortex et laisser 5 minutes à température ambiante (10 minutes maximum). 
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 1 ml de p-DAB. Boucher les tubes et bien mélanger au vortex.  
 
 
 Incuber à 60°C pendant 20 minutes dans un bain-marie, puis refroidir sous l’eau 
courante pendant quelques minutes. 
 




 Teneur de hydroxyproline (mg / mg de l’échantillon sec) 
 Facteur de dilution : 50 
 Hydroxyproline (mg/mg) = dosage (µg/ml) x 50 / poids de l’échantillon (mg).    
 
 Teneur en collagène total (mg / g de tendon) = Hydroxyproline x 7,14. 
 Facteur de 7,14 pour une teneur moyenne de 14 % de hydroxyproline du collagène du 
tendon. 




Détermination du collagène soluble  
 
(Snowden et Weidemann, 1978)  
 
Procédure :  
 
 
 Peser environ 12 mg de tendon sec découpé dans un tube compatible avec 
l’ultracentrifugation, en double exemplaire pour chaque échantillon.  
 
  Ajouter 1ml de Tampon (0.14 M  NaCl, 0.01 M PO42-, pH 7). Boucher et bien agiter.   
 
 Placer les tubes bouchés dans un bain-marie à 85°C pendant 10 minutes, puis laisser 
refroidir sous l’eau du robinet circulante.  
 
 Centrifuger les tubes à 4000g pendant 30 minutes.  
 
 Prélever 0.5 ml de surnageant et les placer dans des tubes en verre de 20ml destinés à 
l’hydrolyse. Stocker au réfrigérateur à 4°C jusqu’à la réalisation de l’hydrolyse pour 
éventuellement déterminer le collagène soluble après l’attaque thermique simple.  
 
 Dans les tubes, ajouter 0.5 ml de Tampon avec l’enzyme (Pronase E de Sigma, 1 mg/ml) ; 
Tampon (0.14 mol/l NaCl, 0.01 mol/l PO42-, pH 7).  
 
 Laisser se faire la digestion enzymatique pendant 16h à température ambiante et sous 
agitation. 
 
 Centrifuger à 80 000g pendant 30 minutes à 20 °C.  
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 Collecter les surnageants et les placer dans des tubes en verre destinés à l’hydrolyse.  
 
 Mettre les tubes dans une étuve à 103°C ± 2°C pendant 24 heures. 
 
 Détermination de la fraction soluble du collagène par la méthode de Woessner (1961) 
décrite ci-après. Pour la préparation des solutions nécessaires, voir Annexe 2.   
 
 Ajouter 10 ml d’HCl 6M. Boucher et bien agiter au vortex. 
 
 Incuber pendant 24 h à 110°C (bloc chauffant sous une hotte) 
 
 Sortir les tubes et les refroidir à température ambiante. 
 
 Préparer des tubes de 20 ml jetables, des entonnoirs en verre et des filtres 
sans cendres. 
 
 Filtrer l’hydrolysant et recueillir le filtrat dans les tubes plastiques. 
 
 Diluer 1 ml du filtrat dans 4 ml d’eau distillée dans des tubes de 10 ml en 
plastique (la concentration en HCl est alors de 1,2M), boucher et bien 
agiter au vortex. Les échantillons ainsi dilués se conservent 1 mois à 4°C.    
 
  Détermination de la teneur en hydroxyproline.  
 
o Préparer dans des tubes en plastique, une gamme de 1 à 30 µg/ml dans du HCl 1,2M à 
partir d’une solution mère d’hydroxproline à 100 µg/ml dans HCl 1,2M (voir Annexe 
2).  
 
o Dans des tubes en verre ajouter dans l’ordre et à température ambiante : 
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 1 ml de chaque échantillon, ou 1 ml de chaque point de la gamme ou 1 ml 
d’HCl 1,2M. 
 
 1 ml de NaOH 1,2M (neutralisation). Bien mélanger. 
 
 1 ml de Chloramine T. Agiter au vortex et laisser 10 min à température 
ambiante. 
 
 1 ml d’acide perchlorique 3,15M (qui détruit l’excédent de chloramine T). 
Agiter au vortex et laisser 5 minutes à température ambiante (10 minutes 
maximum). 
 
 1 ml de p-DAB. Boucher les tubes et bien mélanger au vortex. 
 
 Incuber à 60°C pendant 20 minutes dans un bain-marie, puis refroidir sous 
l’eau courante pendant quelques minutes. 
 




 Teneur de hydroxyproline (mg / mg de l’échantillon sec) 
 
 Hydroxyproline (mg/mg) = dosage (µg/ml) x 50 / poids de l’échantillon (mg).    
 
 Teneur en collagène total (mg / g de tendon) = Hydroxyproline x 7,14. 
 
 Facteur de 7,14 pour une teneur moyenne de 14 % de hydroxyproline du collagène du 
tendon. 
 
 Solubilité du collagène (en %) = [collagène soluble / collagène total] * 100  
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ANNEXE (4) 
 
Extraction des GAGs sulfatés 
 
(Biocolor Ltd, UK): BlyscanTM Sulphated Glycosaminoglycans Assay 
 
 Peser 1 mg du tendon sec dans un tube eppendorf  de 2 ml.  
 
 Ajouter 1.5 ml de Tampon (0.1 M Tris-acétate, 10 mM calcium acétate, pH 7.8).   
 
 Chauffer les tubes à 85°C pendant 10 min.  
 
 Centrifuger à 4000g pendant 10 min.   
 
 Jeter les surnageants.   
 
 Ajouter 1.5 ml de Tampon avec l’enzyme (Pronase E de Sigma, 8.33 mg/l).  
  
 Laisser incuber sous agitation pendant 72h à 37°C.   
 
 Centrifuger à 2000g pendant 10 min.   
 
 Collecter les surnageants et les stocker à – 20°C jusqu’à l’analyse.    
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ANNEXE (5) 
 
Détermination des GAGs sulfatés totaux 
 
(Biocolor Ltd, UK): BlyscanTM Sulphated Glycosaminoglycans Assay 
 
 
 Préparer des tubes eppendorfs  de 1.5 ml en double exemplaire. 
 
 Préparer les points de la gamme en utilisant une solution mère (100 µg/ml). 
 
Points de gamme  Masse (µg) Solution  mère (µl) Tampon (µl) Volume finale (µl) 
0 0 0 100 100 
1 1 10 90 100 
2 2 20 80 100 
3 3 30 70 100 
4 4 40 60 100 
5 5 50 50 100 
 
 
 Décongeler les échantillons (déjà extraits) à la température ambiante, prélever 100 µl de 
chaque échantillon et les mettre dans des tubes de 1.5 ml. 
    
 Ajouter 1 ml de « Blyscan dye » à chaque point de la gamme et à chaque échantillon et 
fermer tous les tubes. 
 
 Agiter les tubes pendant 30 min.  
 
 Centrifuger à 12000 g pendant 10 min. 
 
 Eliminer les surnageants.  
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 Ajouter à chaque tube 1 ml de « Dissociation Reagent » et laisser agiter sur le vortex pour 
arriver à dissoudre le mélange (environ 30 min).  
 
 Garder les tubes fermés jusqu’au dosage final des sGAGs.  
 
 Doser les sGAGs dans chacun des tubes au spectrophotomètre à longueur d’onde de 656 
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ANNEXE (6) 
 
Différentiation des GAGs sulfaté en N ou en O.  
 
     (Biocolor Ltd, UK): BlyscanTM Sulphated Glycosaminoglycans Assay 
 
 Préparer des tubes eppendorfs  de 1.5 ml en double exemplaire.  
 
 Prélever 100 µl de chaque échantillon (déjà extraits) et les mettre dans ces tubes.    
 
 Préparer les points de la gamme en utilisant une solution mère (100 µg/ml).  
 
Points de gamme  Masse (µg) Solution  mère (µl) Tampon (µl) Volume finale (µl) 
0 0 0 100 100 
1 1 10 90 100 
2 2 20 80 100 
3 3 30 70 100 
4 4 40 60 100 
5 5 50 50 100 
 
 
 Ajouter 100 µl de « Sodium Nitrite Reagent » à chaque point de la gamme et à chaque 
échantillon. Fermer tous les tubes et vortexer.    
 
 Ajouter 100 µl d’acide acétique (33%) et agiter sur un vortex. Laisser 60 min en agitant 
de temps en temps à la température ambiante. 
 
 Ajouter 100 µl d’ammonium sulphamate à tous les tubes.    
 
 Laisser agiter les tubes pendant environ 20 min.      
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 Prélever 100 µl de ce mélange et les mettre dans des tubes eppendorfs de 1.5 ml.  
 
 Ajouter 1 ml de « Blyscan dye » à chaque point de la gamme et à chaque échantillon. 
Fermer tous les tubes. 
 
 Laisser agiter les tubes pendant 30 min.  
 
 Centrifuger à 12000 g pendant 10 min. 
 
 Jeter totalement les surnageants.  
 
 Ajouter à chaque tube 1 ml de « Dissociation Reagent » et laisser agiter sur le vortex pour 
arriver à dissoudre le mélange (environ 30 min).  
 
 Garder les tubes fermés jusqu’au dosage des GAGs sulfaté en O.   
 
 Doser les GAGs sulfaté en O dans chacun des tubes au spectrophotomètre à longueur 
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Quelques notions en mécanique : applications dans les tissus vivants 
 
Figure I-1. Représentation schématique de la déformation longitudinale et transversale d’un 
solide. F : force, Lo : longueur initiale, ∆L : élongation, Do : diamètre initial, ∆D : 
différence entre le diamètre initial et final  (P.20) 
Figure I-2. Schéma représentant les trois contraintes principales (Ơx, Ơy, Ơz) qui peuvent 
s’exercer sur un point P d’un solide (P.21)  
Figure I-3. Schéma représentatif d’une expérience de traction appliquée sur une éprouvette de la 
forme d’un parallélépipède rectangle (P.21)    
Figure I-4.  Représentation schématique de la relation contrainte-déformation (P.21)     
Figure I-5. Schéma représentant les contraintes au sein d’un solide de la forme d’un 
parallélépipède et les déformations entre les états d’équilibre initial et final (P.23)  
Figure I-6. Schéma représentant l’énergie potentielle élastique d’un solide. L’énergie est la 
surface sous la courbe (P.23) 
Figure I-7. Variations générales de la déformation longitudinale (élongation) avec la contrainte 
(stress) dans un os (P.24) 
Figure I-8. Variations générale de la déformation longitudinale (élongation) avec la contrainte 
(stress) pour trois tissus mous (peau, artère et muscle) (P.24) 
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Chapitre (2) 
 
Quelques éléments constitutifs du tendon, du fibrocartilage et de l’insertion myo-tendineuse : 
rôles et sources de variation 
 
Figure II-1 : Composition structurale d’un tendon (P.28)    
Figure II-2. Aspect strié en microscope électronique des fibrilles de collagène (P.28)    
Figure II-3. Les zones de fibrocartilage du tendon (P.28)     
Figure II-4. Jonction myo-tendineuse (P.29)    
Figure II-5. Modèles moléculaires de liaison entre le muscle et le tendon. A : le modèle de 
l’intégrine, B : Le modèle dystrophine-glycoprotéine (P.30)    
Figure II-6. Etat hélicoïdal de l’hélice α (P.35)     
Figure II-7. Acides aminés hydroxylés existant dans le collagène (P.36)      
Figure II-8. Le glucose et le galactose sous forme de disaccharides existants dans le collagène 
(P.37)  
Figure II-9. Séquence en acides aminés de la triple hélice de la chaîne α1 de collagène (P.38)  
Figure II-10. Facteurs influençant potentiellement le contenu en collagène des tendons (P.41)  
Figure II-11. Connections entre les fibrilles du collagène par les PGs (P.43)  
Figure II-12. Connections entre les fibrilles du collagène via les PGs (ici decorin) et les chaînes 
des GAGs associées (P.46)  
Figure II-13. Les unités disaccharidiques répétitives des glycosaminoglycans les plus courants 
(P.48)  
Figure II-14. Structure d’un GAG fixé sur son corps protéique par une région de liaison (P.48)  
Figure II-15. Schéma général de la structure du chondroïtine-4-sulfate ou du chondroïtine-6-
sulfate (P.51) 
Figure II-16. Photo en microscopie montrant les fibrilles du collagène (CF) et leurs connections 






 - 195 - 
Chapitre (3) 
 
Quelques paramètres mécaniques du tendon et quelques sources de variations  
 
Figure III-1. Courbe montrant la relation entre la force (en N) et  l’élongation (en mm) d’un 
tendon : la zone linéaire de cette courbe représente la raideur du tendon (P.59)  
Figure III-2. Courbe montrant la relation entre contrainte (stress) et la déformation (Strain) d’un 
tendon (P.60)  









MATERIEL ET METHODES  
 
Figure IV-1. Représentation schématique du bâtiment d’élevage et de l’installation des différents 
lots de poulets (P.77)   
Figure IV-2. Représentation schématique d’une case destinée à l’élevage des poulets actifs                 
et munie de trois obstacles et d’un accès au parcours extérieur (P.77)   
Figure IV-3. Photo d’une case destinée à l’élevage des poulets actifs et munie de trois obstacles et 
d’un accès au parcours extérieur (P.77)     
Figure IV-4. Evolution des hauteurs des obstacles en fonction de l’âge (en semaines) des poulets 
actifs (S et LR) (P.79)   
Figure IV-5. Schéma représentant  la composition structurale du squelette et du squelette 
musculaire chez le poulet (P.81)    
Figure IV-6. La machine universelle de traction (MTS, Synergie 200) utilisée pour réaliser le test 
de traction (P.82)     
Figure IV-7. La machine universelle de traction (MTS, Synergie 200) utilisée pour réaliser le test 
de traction d’un tendon fixé sur un os (P.84)     
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Figure IV-8. Evolution de l’allongement  du tendon en fonction de la force de traction appliquée 
(P.84)  
Figure IV-9. Evolution de la section du tendon en fonction de la force de traction appliquée 
(P.84) 










PREMIERE EXPERIENCE :Animaux comparés à poids égaux  
 
Figure V-1. Teneurs en glycosaminoglycans sulfatés (sGAGs) (en % de MS) des deux tendons 
étudiés (Gas et Pm) chez les deux types de poulets (LR et S) (P.93)  
Figure V-2. Pourcentages de glycosaminoglycans sulfatés en N (en % de sGAGs totaux) des 





DEUXIEME EXPERIENCE :Animaux comparés à âges égaux  
 
Figure VI-1. Valeurs des poids moyens de la carcasse effilée, des  cuisses et des  muscles 
pectoralis minor (Pm) des poulets Label Rouge et Standard à l’âge de 6 semaines 
(P.103) 
Figure VI-2. Valeurs des coefficients de Poisson des structures tendineuses Gas, Pm, Tc et Bf 
ainsi que des tendons Edl, crus chez les poulets de type LR et S (P.104) 
Figure VI-3.  Valeurs des coefficients de Poisson des structures tendineuses Gas, Pm, Tc et Bf 
ainsi que des tendons Edl cuits chez les poulets de type LR et S (P.104) 
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Figure VI-4. Valeur moyenne du module d’élasticité (en N/mm²) des structures tendineuses Gas 
chez les poulets de type LR  et S (P.108) 
Figure VI-5. Valeur moyenne du module d’élasticité (en N/mm²) des structures tendineuses Pm 
chez les poulets de type LR  et S (P.109) 
Figure VI-6. Valeurs moyennes de la teneur en collagène total (en % de la MS) des tendons Gas 
et Pm des  poulets Label Rouge et Standard (P.111)  
Figure VI-7. Valeurs moyennes de la solubilité de collagène (en % du collagène total) des 
tendons Gas et Pm des  poulets Label Rouge et Standard (P.111)   
Figure VI-8. Valeurs moyennes de la teneur en sGAGs totaux (en % de la MS) dans les deux 





TROISIEME EXPERIENCE : Effets de l’activité physique  
 
Figure VII-1. Poids vif moyen (en kg) des animaux des groupes actif et témoin des deux types de 
poulets (LR et S) durant la croissance (P.117) 
Figure VII-2. Consommation d’aliment (g/poulet/semaine) dans les deux lots de poulets de type 
Standard (actif et témoin) (P.117)  
Figure VII-3. Consommation d’aliment (g/poulet/semaine) dans les deux lots de poulets de type 
Label Rouge (actif et témoin) (P.117)  
Figure VII-4. Valeurs des coefficients de Poisson des tendons crus des poulets de type S actifs ou 
témoins (P.119)  
Figure VII-5. Valeurs des coefficients de Poisson des tendons cuits chez les poulets de type S 
actifs ou témoins (P.119)  
Figure VII-6. Valeurs de la force maximale (en N) des structures tendineuses Gas chez les 
poulets de type S actifs ou témoins (P.122)  
Figure VII-7. Valeur du module d’élasticité (en N/mm²) des structures tendineuses Gas chez les 
poulets de type S actifs ou témoins (P.122)  
Figure VII-8. Teneurs des tendons Gas et Pm en collagène total (en % de MS) des poulets de type 
S actifs ou témoins (P.124)  
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Figure VII-9. Teneurs moyennes en sGAGs totaux (en % de MS) des tendons Gas et Pm des 
poulets de type S actifs ou témoins (P.124)  
Figure VII-10. Valeurs moyennes de la solubilité de collagène (en % du collagène total) des 
tendons Gas et Pm des poulets de type S actifs ou témoins (P.124)  
Figure VII-11. Valeurs des coefficients de Poisson des tendons crus chez les poulets de type LR 
actifs ou témoins (P.126)  
Figure VII-12. Valeur des coefficients de Poisson des tendons cuits chez les poulets de type LR 
actifs ou témoins (P.126)  
Figure VII-13. Valeurs moyennes de la force maximale en N des structures tendineuses Gas chez 
les poulets de type LR actifs ou témoins (P.128)   
Figure VII-14. Valeurs moyennes du module d’élasticité (en N/mm²) des structures tendineuses 
Gas chez les poulets de type LR actifs ou témoins (P.128)   
Figure VII-15. Valeur de la teneur moyenne des tendons Gas et Pm en collagène total (en % de 
MS) des poulets de type LR actifs ou témoins (P.129)  
Figure VII-16. Valeurs des teneurs moyennes en sGAGs totaux (en % de MS) des tendons Gas et 





DISCUSSION GENERALE   
 
Figure VIII-1. Exemples de valeurs mécaniques et biochimiques mesurées dans le tendon Gas cru 
des poulets de type S dans les trois expériences à l’âge de six semaines (P.138) 
Figure VIII-2. Exemples de valeurs mécaniques et biochimiques mesurées dans le tendon Gas cru 
des poulets de type LR (âge = 12 semaines) dans la première et la troisième 
expérience (P.138)  
Figure VIII-3. Exemples de valeurs mécaniques et biochimiques mesurées dans le tendon Gas cru 
des poulets de type S (âge = six semaines) dans la deuxième et la troisième expérience 
(P.138)      
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Quelques notions en mécanique : applications dans les tissus vivants 
 
Tableau I-1. Valeurs des modules d’élasticités (E) des coefficients de Poisson (γ) ainsi que de 
celles de la limite élastique en traction Ơ1 pour quelques matériaux (P.22)  
Tableau I-2. Quelques valeurs des modules d’Young (E) pour quelques tissus (P.25)  
Tableau I-3. Quelques valeurs de la contrainte ultime au point de rupture pour quelques tissus 
biologiques (P.26) 
Tableau I-4. Quelques valeurs de la contrainte et de la déformation au point de rupture pour 
quelques tissus mous (P.27)  
 
   
Chapitre (2) 
 
Quelques éléments constitutifs du tendon, du fibrocartilage et de l’insertion myo-tendineuse : 
rôles et sources de variation 
 
Tableau II-1. Arrangement spatial des fibrilles de collagène dans différents tissus (P.34)  
Tableau II-2. Composition en acides aminés des chaînes de type α1, α2 et α3 constituantes du 
collagène de la peau de morue (résidus/1000 résidus totaux) (P.35)  
Tableau II-3. Description des différents collagènes pouvant s’assembler sous forme de fibrilles 
(P.37)  
Tableau II-4. Quelques protéoglycans : masse moléculaire de leurs corps protéiques et leurs types 
de chaînes de GAGs associées (P.43)  
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MATERIEL ET METHODES  
 
Tableau IV-1. Composition des différents groupes d’animaux en fonction du sexe des trois 
expériences (F = femelle, M = mâle) (P.77)  
Tableau IV-2. Températures intérieures et extérieures en °C (minimum et maximum)  pendant la 
période d’élevage expérimental des poulets (P.79) 
Tableau IV-3. Composition des aliments distribués aux poulets de type Label Rouge pendant la 
période expérimentale (P.79) 
Tableau IV-4. Composition des aliments distribués aux poulets de type Standard pendant la 
période expérimentale (P.79)  
Tableau IV-5. Valeurs nutritionnelles des aliments distribués aux poulets (LR et S) pendant la 
période expérimentale (P.80)  
Tableau IV-6. Synthèse des valeurs mécaniques mesurées dans les trois expériences (P.84) 
Tableau IV-7. Synthèse des paramètres biochimiques mesurés dans les trois expériences (P.85)  
 
 





PREMIERE EXPERIENCE :Animaux comparés à poids égaux  
 
Tableau V-1. Valeurs mécaniques des tendons Extensor digitorum longus (Edl) crus et cuits des 
poulets de type Standard (S) et Label Rouge (LR) (P.89)  
Tableau V-2. Valeurs mécaniques des structures tendineuses Tibialis cranialis (Tc) crues et 
cuites des poulets de type Standard (S) et Label Rouge (LR) (P.89)  
Tableau V-3. Valeurs mécaniques des structures tendineuses Biceps femoris (Bf) crues et cuites 
des poulets de type Standard (S) et Label Rouge (LR) (P.89) 
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Tableau V-4. Valeurs mécaniques des structures tendineuses Fibularis longus (Fl) crues et cuites 
des poulets de type Standard (S) et Label Rouge (LR) (P.90)  
Tableau V-5. Valeurs mécaniques des structures tendineuses Gastrocnemius (Gas) crues et cuites 
des poulets de type Standard (S) et Label Rouge (LR) (P.91)  
Tableau V-6. Paramètres mécaniques des structures tendineuses Pectoralis minor (Pm) crues et 
cuites des poulets de type Standard (S) et Label Rouge (LR) (P.91)  
Tableau V-7. Paramètres biochimiques des tendons Gastrocnemius (Gas) et Pectoralis minor 
(Pm) chez les poulets de type standard (S) et Label Rouge (LR) (P.92) 
Tableau V-8. Coefficients de corrélation entre la teneur en sGAGs des tendons Gastrocnemius 
(Gas) et Pectoralis minor (Pm) et les différents paramètres mécaniques mesurés pour 





DEUXIEME EXPERIENCE :Animaux comparés à âges égaux  
 
Tableau VI-1. Valeurs des paramètres morphologiques des tendons Gas et Pm des deux types de 
poulets (P.103) 
Tableau VI-2. Valeurs des paramètres mécaniques de la structure tendineuse Tc des deux types 
de poulets (P.105) 
Tableau VI-3. Valeurs des paramètres mécaniques de la structure tendineuse Bf des deux types de 
poulets (P.105)  
Tableau VI-4. Valeurs des paramètres mécaniques du tendon Edl des deux types de poulets 
(P.105)  
Tableau VI-5. Valeurs des paramètres mécaniques de l’ensemble tendon-muscle Fl des deux 
types de poulets (P.107)  
Tableau VI-6. Valeurs des paramètres mécaniques de la structure tendineuse Gas des deux types 
de poulets (P.108)  
Tableau VI-7. Valeurs des paramètres mécaniques de la structure tendineuse Pm des deux types 
de poulets (P.109) 
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Tableau VI-8. Valeurs des poids frais et secs et du pourcentage de matières sèches dans les 





TROISIEME EXPERIENCE : Effets de l’activité physique  
 
Tableau VII-1. Valeurs mécaniques des tendons Edl chez les poulets de type S actifs ou témoins 
(P.119)   
Tableau VII-2.  Valeurs mécaniques des structures tendineuses Tc chez les poulets de type S 
actifs ou témoins (P.120)  
Tableau VII-3. Valeurs mécaniques des structures tendineuses Bf chez les poulets de type S  
actifs ou témoins (P.120)  
Tableau VII-4. Valeurs mécaniques des structures tendineuses Gas chez les poulets de type S  
actifs ou témoins (P.122)  
Tableau VII-5. Valeurs mécaniques des structures tendineuses Pm chez les poulets de type S 
actifs ou témoins (P.122)  
Tableau VII-6. Valeurs biochimiques mesurées dans les tendons Gas et Pm des groupes actifs et 
témoins des poulets de type standard (P.124)  
Tableau VII-7. Valeurs mécaniques des structures tendineuses Edl chez les poulets de type LR 
actifs ou témoins (P.126)  
Tableau VII-8. Valeurs mécaniques des structures tendineuses Tc chez les poulets de type LR 
actifs ou témoins (P.126)  
Tableau VII-9. Valeurs mécaniques des structures tendineuses Bf chez les poulets de type LR 
actifs ou témoins (P.126)  
Tableau VII-10. Valeurs mécaniques des structures tendineuses Gas des poulets de type LR actifs 
ou témoins (P.128)   
Tableau VII-11. Valeurs mécaniques des structures tendineuses Pm chez les poulets de type LR 
actifs ou témoins (P.128)    
Tableau VII-12. Valeurs biochimiques mesurées dans les tendons Gas et Pm des groupes actif et 
témoin de type LR (P.130)     
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ANNEXE (1)- Détermination de la matière sèche (P.180)   
 
ANNEXE (2)- Détermination de la teneur en collagène total (P.181)   
 
ANNEXE (3)- Détermination du collagène soluble (P.185)      
 
ANNEXE (4)- Extraction des GAGs sulfatés (P.188)       
 
ANNEXE (5)- Détermination des GAGs sulfatés totaux (P.189) 
 
ANNEXE (6)- Différentiation des GAGs sulfaté en N ou en O (P.191)    
 
  
 
